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La specie equina risulta essere particolare per quello che concerne la capacita´ dei puledri di diventare immunocompetenti;
infatti la placenta nei cavalli per la sua particolare struttura non permette il passaggio delle immunoglobuline (Ig) ed il
puledro alla nascita e´ essenzialmente ipogammaglobulinemico. Lacquisizione di IgG nel puledro puo´ avvenire quasi essen-
zialmente attraverso il trasferimento passivo con lassunzione del colostro. Si capisce, percio´, limportanza di una corretta
assunzione colostrale e come la mancanza di trasferimento dellimmunita´ passiva (FPT) sia un fattore predisponente per
gravi stati setticemici. Tutti i puledri con una concentrazione sierica di IgG inferiore a 400 mg/dl dovrebbero ricevere un
trattamento terapeutico, cos´ı come tutti quelli che risultano avere una concentrazione ematica compresa tra i 400 e gli
800 mg/dl ma che presentano altri fattori di rischio. Se risultano gia´ passate 12 ore dal momento della nascita, le Ig non
vengono piu´ assorbite a livello enterico e di conseguenza il supplemento immunoglobulinico, di profilassi o terapeutico,
deve essere somministrato ricorrendo alla via parenterale, utilizzando plasma iperimmune equino ottenuto da un dona-
tore universale o dalla madre. Lo scopo del presente lavoro e´ quello di valutare lefficacia dellutilizzo di plasma equino
iperimmune per controllare gli effetti dannosi del FPT e le patologie del puledro di eta´ inferiore ai 2 mesi. Risultati: i
puledri che hanno ricevuto il trattamento con il plasma iperimmune hanno una concentrazione media di IgG, a 24 ore
dalla nascita (T1), pari a 1304,39 mg/dl e, dopo 20 gg. dal trattamento (T2), pari a 902,02 mg/dl. La mediana risulta al
tempo T1 pari a 1269,94 mg/dl e al tempo T2 pari a 1007,95 mg/dl; la deviazione standard e´ 953,92 mg/dl ai tempi T1
e T2. Il gruppo di controllo presenta una concentrazione media di IgG al tempo T1 pari a 1740,69 mg/dl e al tempo T2
pari a 3038,98 mg/dl. La mediana e´ al tempo T1 pari a 1347,70 mg/dl e al tempo T2 pari a 1258,33 mg/dl; la deviazione
standard risulta 1453,39 mg/dl al tempo T1 e 3880,38 mg/dl al tempo T2. Tra i due gruppi e´ stata rilevata una differenza
statisticamente significativa.
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Equine species is peculiar regard to foals ability to develop an immunitary competence; in fact horses
placenta has a characteristic structure that do not allow immunoglobulins (Ig) to cross into foals circu-
lation and that is why the foal is essential ipogammaglobulinemic at birth. Foals IgG adsorption depends
almost completely on passive transfer from colostrum. It is clear the importance for the foal to have a
good colostrum assumption and why foals are at risk to develop sepsis in case of Failure Passive Trans-
fer (FPT). All the subjects with IgG serum concentration under 400 mg/dl should receive a therapeutic
treatment, the same should happen for foals with a IgG concentration between 400 and 800 mg/dl when
those subjects are at risk for other factors. After 12 hours from birth, intestinal tract cannot absorb Ig
anymore, so immunoglobulins treatment, preventive or therapeutic, must be administered by the endove-
nous way, using Equine Hyperimmune Plasma (EHP) from universal donor or from foals mother. The
purpose of this study was to verify the efficacy of EHP transfusion to control the pathologies secondary
to FPT and foals illnesses during the first two month of life. Results: foals treated with EHP had a mean
concentration of IgG, at 24 hours of life (T1), of the value of 1304,39 mg/dl and, after 21 days from
birth (T2), of the value of 902,02 mg/dl. The median values were 1269,94 mg/dl at T1 and 1007,95
mg/dl at T2; the standard deviation (SD) was 953,92 mg/dl at T1 and T2, respectively. Foals not treated
with EHP had a mean concentration of IgG, at 24 hours of life (T1), of the value of 1740,69 mg/dl and,
after 21 days from birth (T2), of the value of 3038,98 mg/dl. The median values were 1347,70 at T1 and
1258,33 mg/dl at T2; the SD was 1453,39 mg/dl at T1 and 3880,38 mg/dl at T2. Statistical analysis
showed significative differences between treated and not treated foals.
.
Introduzione
La specie equina risulta essere particolare per quello che concerne la capa-
cita´ dei puledri di diventare immunocompetenti infatti, durante la gravidanza
il feto viene a trovarsi in un ambiente sicuro dove e´ mantenuto ed alimentato
grazie alla presenza dell’unita´ utero-placentare. In poche ore il neonato e´
capace di alzarsi, seguire la madre ed allattarsi, ma ogni singolo organo deve
ancora adattarsi alla vita extrauterina, allo scopo di mantenere in vita il
puledro [1].
Questo periodo risulta essere estremamente delicato, in quanto il foal
viene a trovarsi in contatto con moltissimi patogeni ambientali ma possiede
un sistema immunitario ancora incapace di produrre un’adeguata quantita´ di
Immunoglobuline (Ig); la placenta equina, infatti, essendo epitelio-coriale non
permette il passaggio di molecole di elevate dimensioni come le Ig ed il pule-
dro alla nascita e´ essenzialmente ipogammaglobulinemico, avendo solo una
piccola quantita´ di IgM che sintetizza durante la vita intrauterina. Inoltre,
le componenti non specifiche del sistema immunitario, come complemento,
neutrofili e macrofagi sembrano essere compromessi nei cavalli neonati. Nel
puledro, percio´, l’acquisizione di Ig puo´ avvenire quasi essenzialmente at-
traverso il trasferimento passivo con l’assunzione del colostro. Prima del
parto, durante le ultime 2-4 settimane di gestazione, grandi quantita´ di Ig
vengono secrete nel colostro dal sangue della fattrice, sotto controllo ormonale
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[2]. Queste molecole sono assunte con la suzione dal puledro dopo la nascita
ed attraverso un meccanismo di pinocitosi da parte di cellule epiteliali specia-
lizzate del piccolo intestino vengono assorbite per entrare nel circolo ematico.
L’efficacia di queste cellule e la produzione di colostro da parte della fattrice
diminuiscono pero´ nel corso delle prime 12 ore dalla nascita; per tale ragione
il massimo assorbimento si avra´ nelle prime 6-8 ore dopo il parto.
Le Ig assorbite con il colostro posseggono un tempo di emivita di circa
20-23 giorni ed in seguito la loro concentrazione sierica inizia a decrescere
fino a scomparire a 5-6 mesi. Dopo le prime 4 settimane di vita i puledri
iniziano da soli a produrre quantita´ significative di Ig che raggiungono un
livello adeguato, pero´, solo a circa 3 mesi di vita; percio´, la concentrazione
sierica di Ig risulta essere piu´ bassa tra il 1o ed il 3o mese di vita.
Sono molte le componenti colostrali oltre alle Ig che contribuiscono alla
protezione immunitaria del neonato, essendo il colostro fonte di complemento
e lattoferrine. Il colostro, inoltre, attiva i granulociti, regola l’immunita´
cellulo-mediata e provvede all’immunita´ locale del tratto gastrointestinale.
Alcuni di questi effetti risultano mediati da citochine presenti nel colostro,
che sembrano influenzare la maturazione del sistema immunitario del puledro
attraverso i loro effetti immunomediatori [3] [1].
Si capisce, percio´, l’importanza di una corretta assunzione colostrale e
come la mancanza di trasferimento dell’immunita´ passiva (FPT) sia un fat-
tore predisponente per gravi patologie settiche. Anche se molti puledri con
FPT rimangono sani, molti altri vanno rapidamente incontro a sepsi, e quan-
do la setticemia si e´ instaurata e´ molto difficile ristabilire un’adeguata con-
centrazione sierica di IgG; percio´, e´ estremamente importante prevenire il
FPT attraverso un controllo adeguato del consumo di colostro.
Tutti i foal con una concentrazione di IgG inferiore a 400 mg/dl dovreb-
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bero ricevere un trattamento terapeutico, cos´ı come tutti quelli che risultano
avere una concentrazione ematica compresa tra i 400 e gli 800 mg/dl ma che
presentano altri fattori di rischio quali: stato di salute, modalita´ del parto,
stato della placenta, gestione della scuderia e condizioni ambientali partico-
lari. Se risultano gia´ passate 12 ore dal momento della nascita, le Ig non
vengono piu´ assorbite a livello enterico e di conseguenza il supplemento im-
munoglobulinico deve essere somministrato ricorrendo alla via parenterale,
utilizzando plasma equino. Questo puo´ essere ottenuto dalla madre o da un
donatore universale. Sono disponibili in commercio differenti tipi di plasma
iperimmune, che hanno il vantaggio di essere privi di agenti infettivi e di
antigeni Aa e Qa frequentemente associati all’isoeritrolisi neonatale, ma non
contengono anticorpi specifici per i patogeni presenti nell’ambiente in cui vive
il puledro e risultano, inoltre, essere molto costosi [3] [2] [4].
E´, comunque, importante sottolineare che le perdite economiche, asso-
ciate alle spese veterinarie per la diagnosi ed il trattamento delle patologie
neonatali ed all’eventuale conseguente morte del puledro, risultano estrema-
mente elevate; bisogna quindi valutare attentamente il rapporto costi-benefici
in relazione all’impiego o meno di plasma iperimmune a scopo preventivo [5].
Negli Stati Uniti e´ disponibile un plasma iperimmune nei confronti di
Rhodococcus equi e in bibliografia si ritrovano molti lavori riguardo alla sua
efficacia. Rhodococcus equi e´ un agente eziologico molto presente negli al-
levamenti equini ed e´ responsabile di gravi polmoniti nel puledro nei primi
mesi di vita; per questo motivo in bibliografia si ritrovano numerosi studi
che hanno lo scopo di valutare l’efficacia della somministrazione di plasma
iperimmune nei confronti di questo batterio. Alcuni studi hanno dimostrato
che la somministrazione di plasma in puledri che manifestano la malattia
non provoca un miglioramento della percentuale di sopravvivenza ne´ un mi-
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nor tempo di trattamento [4], mentre altri hanno riscontrato una differenza
non significativa dell’incidenza di polmonite da R. equi tra puledri che hanno
ricevuto il plasma iperimmune e quelli non trattati [6]. Altri studi hanno in-
vece dimostrato che una somministrazione del plasma iperimmune durante le
prime settimane di vita, e precisamente a 24-48 ore e a 20-30 giorni dal parto,
e´ raccomandabile come profilassi negli allevamenti dove la malattia e´ endemi-
ca. Infatti, anche se tale pratica non garantisce una protezione totale verso il
batterio, sicuramente ne previene in parte il contagio [7]. Questo piano pro-
filattico e´ pero´ molto costoso e laborioso percio´ nella pratica molti allevatori
e veterinari preferiscono intervenire nel momento in cui il puledro presenta
sintomaticamente la malattia. Gli studi sperimentali precedentemente ci-
tati, sono stati, pero´, improntati esclusivamente all’analisi dell’efficacia del
trattamento nei confronti di Rhodococcus equi.
Lo scopo del presente lavoro e´ quello di valutare quanto questo piano pro-
filattico che ricorre all’uso di plasma equino iperimmune sia effettivamente
in grado di controllare gli effetti dannosi del FPT e quindi di aumentare la
concentrazione sierica di IgG nei foal, ma anche quanto questa pratica possa
ridurre clinicamente in campo pratico l’incidenza delle piu´ comuni patologie
neonatali. Dal rilievo della piccola quantita´ di studi effettuati a tale proposi-
to, emerge chiaramente la necessita´ di ulteriori sperimentazioni e chiarimenti
in questo ambito al fine di dotare allevatori e veterinari pratici di armi efficaci
per contrastare tali patologie neonatali equine [8] [9].
Capitolo 1
Il Sistema Immunitario nel
Cavallo
Il sistema immunitario e´ un insieme di elementi cellulari il cui ruolo fon-
damentale e´ quello di intervenire nella difesa dell’organismo contro agenti in
grado di comprometterne l’integrita´. Questo si esplica tramite l’interazione
tra l’immunita´ innata ed acquisita.
Nell’immunita´ innata partecipano componenti che non sono ancora venuti
in contatto con la noxa patogena e non discriminano, nel loro tipo di inter-
vento difensivo, tra materiale estraneo inerte e microrganismi patogeni. Il
lisozima, le proteine del complemento, INF-α e INF-β e le cellule del siste-
ma reticolo-endoteliale (neutrofili, macrofagi e linfociti natural killer) sono
alcune componenti dell’immunita´ innata.
L’immunita´ acquisita puo´ essere attiva, conseguente ad una stimolazione
antigenica (naturale o vaccinale), o passiva, che si ottiene trasferendo in un
soggetto anticorpi di un altro soggetto immune ad una o piu´ noxae patogene.
Tale immunita´ passiva e´ immediata, in quanto gli anticorpi specifici diventano
subito disponibili, ma ha una durata breve.
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L’immunita´ passiva puo´ essere artificiale, per scopo profilattico o terapeu-
tico, o naturale, per proteggere il neonato quando non e´ ancora in grado di
rispondere adeguatamente agli insulti esterni [10].
L’immunita´ acquisita e´ mediata dai linfociti e dai loro prodotti e puo´
essere distinta in immunita´ umorale e cellulo-mediata.
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1.1 Ontogenesi
Il sistema immunitario inizia a svilupparsi durante la vita fetale con la
maturazione degli organi e delle cellule immunitarie.
Il primo organo che si sviluppa e´ il timo, seguito dopo poco tempo dagli
organi linfoidi secondari. Le prime cellule linfoidi compaiono, a livello del
timo, intorno alle 11-12 settimane di gestazione e la massa del timo, du-
rante la seconda meta´ della gravidanza, aumenta notevolmente. Nello stesso
periodo si evidenziano nella mucosa dell’intestino tenue numerosi linfociti
intraepiteliali e questo avvalora l’ipotesi che l’epitelio intestinale rappresenti
un organo linfoide primario [10].
A circa 13 settimane si riscontrano i primi linfociti sia nella circolazione
sanguigna che nei linfonodi mesenterici. Tra le 13-14 settimane di gestazione
nella membrana basale dell’intestino iniziano ad essere evidenti degli aggre-
gati linfoidi, mentre tra le 18 e 20 settimane sono presenti vere e proprie
strutture follicolari. La milza presenta del tessuto linfoide organizzato dopo
le 23 settimane di gestazione, mentre nel fegato e´ possibile rilevare preco-
cemente ammassi di cellule emopoietiche. Strutture linfoidi complesse come
centri germinativi dei linfonodi si sviluppano precocemente (4 settimane) a
partire da follicoli primari a seguito di stimolazioni antigeniche. Altri centri
germinativi sono invece evidenti sia nella milza che nelle placche di Peyer a
19 settimane [10].
Gia´ a partire dalle 12 settimane i linfociti presenti nel timo dimostrano
una certa reattivita´ a stimoli specifici. I linfociti T funzionali sono presenti
nel feto a partire dai 100 giorni di gestazione, mentre i linfociti B funzionali
si ritrovano a partire dai 200 giorni; dopo 180 giorni di gestazione e´ possibile
rilevare nel plasma modesti livelli di IgM e IgG mentre la produzione di
anticorpi specifici, in seguito ad una stimolazione antigenica, inizia verso i
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200 giorni di gravidanza [3] [10]. Infatti sembra che il feto possa rispondere
al Colifago T2 a 200 giorni e al virus dell’Encefalomielite Venezuelana a 230
giorni [11].
Il puledro sviluppa, percio´, una competenza immunologica, anche se so-
lo parziale, gia´ prima della nascita e completera´ lo sviluppo del sistema
immunitario durante le prime settimane di vita [10].
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1.2 Immunita´ Innata
Ogni individuo viene continuamente a contatto con una grande varieta´
di microrganismi presenti nell’ambiente in cui vive. Anche se la maggior
parte di questi microrganismi non e´ di per se´ patogena, in alcune condizioni
puo´ diventarlo e causare, quindi, le cosiddette infezioni opportunistiche. Per
prevenire queste infezioni, l’ospite ha sviluppato una moltitudine di misure
difensive [12].
La prima linea di difesa include le barriere fisiche fornite dalla cute e la
mucosa dei tratti respiratorio e digerente che hanno lo scopo di impedire
meccanicamente la penetrazione del microrganismo. La struttura pluristra-
tificata della cute ed il pH acido del derma forniscono una formidabile bar-
riera all’organismo mentre le mucose e le loro secrezioni contengono una
varieta´ di sostanze che prevengono la colonizzazione e la penetrazione da
parte dei microrganismi. Tra questi vi sono sostanze ad azione batteriostati-
ca/batteriolitica quali, ad esempio, lisozima, polipeptidi, mucopolisaccaridi
ed IgA [10] [12].
Le barriere fisiche forniscono un ostacolo a molti microrganismi; in ogni
caso, quando e´ presente un danno o una malattia sottostante, queste bar-
riere possono venir meno. Quando questo accade intervengono meccanismi
di difesa messi in atto da componenti umorali e cellule fagocitarie. Il pla-
sma e i fluidi interstiziali contengono numerose sostanze dotate di attivita´
microbicida diretta, svolgendo un ruolo importante per la difesa aspecifica
dell’organismo. Tra queste sono il lisozima, l’interferone, le lattoferrine, gli
anticorpi e alcune proteine, dette Proteine della fase acuta, che aumentano
rapidamente poco dopo l’instaurarsi dell’infezione [10] [12].
Alcune di queste proteine fanno parte del sistema del complemento che,
una volta attivate, richiamano fattori chemiotattici, opsonine e agenti liti-
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ci, favorendo la chemiotassi delle cellule fagocitarie nel sito di infezione e
innescando cos´ı il processo della fagocitosi [12].
Oltre a queste componenti umorali, l’invasione da parte di un agente
estraneo stimola anche una risposta cellulare. I neutrofili e i monociti/ma-
crofagi costituiscono la prima linea di difesa cellulare. A seguito di stimoli
chemiotattici i monociti e i neutrofili vengono trasportati, tramite il circolo
sanguigno, nel sito d’infezione, dove i monociti si differenziano in macrofagi.
Provvedono quindi alla difesa dell’organismo fagocitando e distruggendo il
patogeno [12]. I macrofagi, inoltre, esplicano un ruolo fondamentale nell’at-
tivazione della risposta immunitaria. Infatti, non solo distruggono i micror-
ganismi fagocitati, ma li processano ripresentando i loro antigeni alle altre
cellule del sistema immunitario attraverso il sistema II di istocompatibilita´,
innescando tutti i meccanismi delle difese specifiche [10].
1.3 Immunita´ Acquisita 17
1.3 Immunita´ Acquisita
La caratteristica essenziale di questo tipo di risposta e´ la specificita´, che
scaturisce dall’interazione tra gli antigeni della noxa patogena con i recettori
antigene-specifici dei linfociti B.
Un aspetto importante della risposta immunitaria verso un particolare
antigene e´ l’espansione clonale dei linfociti antigene-specifici. Oltre ad am-
pliare una risposta immunitaria in corso, l’espansione clonale provvede alla
costituzione di una popolazione di linfociti B detti della memoria. Queste
cellule sono responsabili di una rapida e maggiore risposta immunitaria osser-
vata durante una nuova esposizione allo stesso antigene (effetto booster)[12].
L’immunita´ acquisita consiste in immunita´ sia umorale che cellulo-mediata.
L’immunita´ umorale e´ legata all’attivita´ delle Ig, o anticorpi, che sono pre-
senti nel sangue o nei fluidi tissutali. Gli anticorpi sono glicoproteine mul-
timeriche prodotte da cellule B differenziatisi in plasmacellule e sono capaci
di legare specifici antigeni.
Per quanto riguarda i linfociti T, invece, la loro specificita´ antigenica e´
legata al T cell receptor (TCR). Questo e´ analogo, anche se in forma diversa,
alle Ig dei linfociti B. I linfociti T hanno una duplice funzione nell’immunita´
acquisita: come immunoregolatori e come cellule ad effetto citolitico. I linfo-
citi T helper producono varie citochine necessarie all’induzione della risposta
sia umorale che cellulo-mediata. I linfociti T suppressor giocano un ruolo
importante nella soppressione della risposta immnuitaria, mentre i linfociti
T citotossici, hanno un’attivita´ citolitica nei confronti di cellule infettate da
virus [12].
Il riconoscimento dell’antigene da parte delle cellule B e T e´ del tutto
differente. I linfociti B e gli anticorpi riconoscono l’antigene in forma solu-
bile o sulla superficie di altre cellule, nella loro conformazione naturale. Le
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cellule T non sono capaci di interagire con gli antigeni liberi, nella loro con-
formazione naturale, ma gli epitopi devono essere parzialmente degradati, o
processati e presentati sulla superficie di cellule presentanti gli antigeni.
La processazione si riferisce alla degradazione parziale dell’antigene che si
effettua con la fagocitosi della noxa e la fusione del fagosoma con la vescicola
lisosomiale, formando cos´ı il fagolisosoma. All’interno di quest’ultimo, grazie
all’azione di enzimi idrolitici la cui attivita´ e´ legata al pH acido, l’antigene
viene degradato. La porzione antigenica cos´ı degradata viene espulsa dal
fagocita e rimane associata ad alcune proteine di superficie del fagocita stesso,
codificate dal complesso maggiore di istocompatibilita´ (MHC) e detti antigeni
di istocompatibilita´. Questa associazione dell’epitopo con i suddetti antigeni,
e´ detta presentazione [12].
L’MHC e´ un gruppo di geni localizzato in un’ampia regione di un singolo
cromosoma. Si riconoscono 3 classi principali di geni: quelli di classe I, che
codificano per gli antigeni di istocompatibilita´ responsabili del rigetto dei
trapianti e della distruzione delle cellule autologhe alterate; quelli di classe
II, che codificano per le strutture di superficie che intervengono invece nella
cooperazione tra linfociti T, B e macrofagi e quelli di classe III che codificano
per alcune frazioni del sistema complemento [10].
1.3.1 Linfociti B
I linfociti B sono piccole cellule linfoidi caratterizzate dall’espressione di Ig
sulla superficie cellulare. Rappresentano meno del 15% nella circolazione pe-
riferica delle cellule mononucleate, ma sono presenti in maggior proporzione
nei linfonodi e nella milza. Le cellule B sono prodotte dal fegato fetale
e dal midollo osseo. Sotto l’influenza di alcune citochine, prodotte dalle
cellule stromali del midollo osseo, i linfociti si sviluppano e presentano sulla
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superficie cellulare specifici antigeni. Escono quindi dal midollo osseo ed
entrano nella circolazione sanguigna. Qui i linfociti B sono inattivi, finche´
non vengono stilmolati da specifici antigeni. Dopo l’attivazione, le cellule
cambiano nella morfologia e nell’attivita´ metabolica, aumentando anche di
dimensione. La maggior parte delle cellule si differenzia in plasmacellule
che secernono anticorpi, mentre le rimanenti si trasformano in cellule della
memoria. Entrambi questi processi sembrano essere controllati da citochine
prodotte da linfociti T helper [12].
Le Ig possono essere distinte, in base alle proprieta´ fisico-chimiche ed anti-
geniche, in almeno cinque classi: IgG, IgM, IgA, IgE e IgD. Nella risposta im-
munitaria primaria si ha un’iniziale produzione di IgM sostituita poi da IgG
(commutazione o switch molecolare). La risposta immunitaria secondaria e´
invece legata alla memoria immunologica.
Le IgG sono le piu´ rappresentate nel siero e rappresentano l’80% della
concentrazione totale di Ig. Si distinguono in cinque sottoclassi: IgGa, IgGb,
IgGc, IgGB e IgG(T). Le funzioni principali sono quelle di opsonizzare,
neutralizzare e fissare il complemento.
Le IgM rappresentano la maggior parte di anticorpi prodotti durante la
prima risposta immunitaria, e sono inoltre i primi anticorpi che si formano
nel neonato. Queste Ig sono molto efficienti nel fissare il complemento, oltre
che a opsonizzare ed agglutinare.
Le IgA sono molto abbondanti a livello delle mucose, in particolare di
quelle intestinali e dell’apparato respiratorio (IgAS), dove esplicano un ruolo
fondamentale nell’immunita´ locale. Sono invece poco rappresentate nel siero.
Le IgE sono presenti nel siero normale in concentrazioni modestissime,
infatti, dopo essere state prodotte dalle plasmacellule, si fissano elettiva-
mente ai mastociti presenti nei tessuti, e ai basofili, intervenendo nei fenomeni
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allergici di ipersensibilita´ immediata.
Le IgD, piu´ che Ig sieriche, sono i principali recettori di membrana esposti
dai linfociti B in associazione alle IgM, prima dell’incontro con l’antigene.
Sembrano svolgere un ruolo fondamentale nella differenziazione B-linfocitaria
che e´ alla base della maturazione della risposta immunitaria [12] [10].
1.3.2 Linfociti T
I linfociti T derivano da cellule staminali che entrano nel timo dal midollo
osseo. Qui si sviluppano ed acquisiscono i recettori antigene-specifici (TCR).
I linfociti T si differenziano quindi dai B in quanto sulla superficie cellulare
esprimono il TCR invece che le Ig. Oltre al TCR, i linfociti T esprimono un
altro antigene detto CD3. TCR e CD3 formano un complesso multimerico
sulla superficie delle cellule T che e´ coinvolto nel riconoscimento antigene-
specifico.
I linfociti T maturi possono essere distinti in 2 popolazioni in base alla loro
espressione sulla superficie di antigeni CD4 o CD8. Le cellule che esprimono
l’antigene CD8 (T citotossici) riconoscono l’antigene associato agli antigeni di
classe I dell’MHC, mentre quelle che esprimono CD4 (T helper) riconoscono
l’antigene associato con gli antigeni di classe II. Questo dimostra che esiste
un’interazione diretta tra gli antigeni MHC delle cellule presentanti l’antigene
e gli antigeni CD4 e CD8 delle cellule T [12].
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La risposta immunitaria richiede quindi l’interazione tra molte cellule,
inclusi i macrofagi e i linfociti T CD4 e CD8. Mentre l’azione iniziale dei lin-
fociti T e B implica il riconoscimento degli epitopi specifici, l’azione seguente
e´ mediata dalle citochine prodotte da varie cellule. I macrofagi, i linfociti
T e altre cellule non emopoietiche, producono molte citochine ad azione im-
munoregolatoria. In ogni caso, sono i linfociti T helper a giocare un ruolo
essenziale nella regolazione della risposta imunitaria [12].
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1.4 Immunita´ passiva
Il puledro e´ essenzialmente immunocompetente alla nascita; una risposta
immunitaria ad un’agente patogeno e´ possibile, ma occorrono dai 10 ai 14
giorni affinche´ la risposta diventi protettiva. Durante questo lasso di tempo il
neonato puo´ facilmente essere sopraffatto da agenti infettivi [13]. Per questo
e´ fondamentale che il puledro sia protetto, durante i suoi primi giorni di vita,
dagli anticorpi forniti con l’immunita´ passiva.
Le Ig di origine materna non sono trasferite per via placentare. La pla-
centa e´ un organo complesso costituito da una parte fetale, il corion e una
parte materna, la mucosa uterina. La sua funzione e´ quella di assicurare gli
scambi nutritizi tra madre e feto, svolgendo tutte le funzioni metaboliche che,
dopo la nascita, sono espletate direttamente dal neonato. La placenta svolge
inoltre funzione di protezione, impedendo il passaggio nella circolazione fe-
tale di sostanze tossiche e microrganismi, e funzione ormonale. Gli scambi
che avvengono a livello della placenta sono resi possibili attraverso la per-
meabilita´ del filtro placentare che e´ selettiva e di diverso grado da specie a
specie. Il grado di permeabilita´ varia nei diversi tipi di placenta ed e´ inversa-
mente proporzionale allo spessore della membrana placentare e direttamente
all’estensione dell’area placentare [14] [15].
La placenta equina e´ diffusa, in quanto i villi sono uniformemente diffusi
su tutto il corion, ed epitelio-coriale, ovvero costituita da tre strati materni
e tre fetali, quindi il corion fetale si trova a contatto con l’epitelio dell’en-
dometrio. In questo tipo di placenta il grado di permeabilita´ e´ basso e non
permette il passaggio di grosse molecole quali proteine ed Ig, a meno che
la placenta non sia compromessa [14] [15]. Per questo il puledro e´ comple-
tamente dipendente per le sue difese, dagli anticorpi ricevuti attraverso il
colostro.
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Il colostro e´ prodotto dalla madre durante le ultime settimane di gravi-
danza; le proteine, incluse le Ig, sono trasferite dal sangue alle secrezioni
mammarie sotto l’influenza di estrogeni e progesterone. Nel colostro pre-
dominano le IgG, ma la loro concentrazione decresce rapidamente (in circa
4-6 ore) al procedere della lattazione e nel latte predominano le IgA. L’assor-
bimento enterico e´ selettivo, infatti vengono assorbite principalmente le IgG,
mentre le IgM e le IgA rimangono in situ [16]. Molti altri componenti del
colostro contribuiscono, insieme alle Ig, alla protezione immunitaria del pule-
dro. Il colostro e´ infatti fonte di complemento e lattoferrine che accrescono le
difese, attiva i granulociti, regola l’immunita´ cellulo-mediata e provvede alla
protezione locale del tratto gastrointestinale. Alcuni di questi effetti sono
mediati da citochine, come il TNF-α, IL-1, IL-2, IL-6 e INF-γ. Queste cito-
chine sembrano influenzare lo sviluppo del sistema immunitario del neonato
attraverso i loro effetti immunomodulatori [3] .
Il puledro presenta a livello intestinale cellule specializzate (enterociti
immaturi) che assorbono le Ig attraverso pinocitosi e da qui entrano nella
circolazione sistemica attraverso i vasi linfatici. Gli inibitori della tripsina
presenti nel colostro e la bassa attivita´ proteolitica del tratto gastroenterico,
aiutano nell’assorbimento delle proteine colostrali. L’assorbimento e´ massimo
durante le prime 8 ore dopo il parto e il livello piu´ alto di Ig nel sangue del
puledro viene raggiunto nelle prime 18 ore; passate le 24 ore l’assorbimento
di Ig declina ai minimi livelli. Gli enterociti, infatti, maturano entro le 24 ore
dalla nascita diventando impermeabili alle proteine ad alto peso molecolare e
quindi anche alle IgG. Quando l’assorbimento e´ cessato, inizia il catabolismo
degli anticorpi materni[16].
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1.5 Sistema immunitario durante il periodo
neonatale
Le patologie infettive nei puledri neonati sono associate ad un’alta mor-
bilita´ e mortalita´.
Anche se il FPT e´ la causa predisponente all’insorgenza di malattie infet-
tive, l’immaturita´ del sistema immunitario e´ considerato un altro possibile
fattore influente. Infatti, anche se tutte le componenti del sistema immuni-
tario sono presenti, il puledro non raggiunge i livelli di protezione dell’adulto
prima dei 30 giorni di eta´ e le componenti non specifiche del sistema im-
munitario, come il complemento, i neutrofili ed i macrofagi, sembrano essere
compromesse nei neonati [1].
I puledri nascono con una quantita´ di linfociti circolanti simile agli adul-
ti. In ogni caso, il numero dei linfociti circolanti cresce in maniera lineare
raggiungendo a 3-6 mesi di eta´ una quantita´ 2.5 volte maggiore rispetto agli
adulti. Questo periodo coincide con l’incremento della concentrazione sierica
di IgG e IgM, che fa pensare all’attivazione del sistema immunitario umorale.
Anche se il numero di linfociti aumenta, la percentuale di linfociti T CD4+
e CD8+ e linfociti B rimane costante dalla nascita fino a 6 mesi di eta´ [17].
I linfociti B rappresentano solo il 30% rispetto alle quantita´ presenti nel-
l’adulto e occorrono 20 giorni per raggiungere tali livelli.Anche la blastogenesi
dei linfociti sembra essere depressa nei primi giorni di vita [1]. In maniera
simile, l’attivita´ del complemento nel puledro e´ circa il 13% rispetto agli adul-
ti e aumenta con l’eta´ raggiungendo il 64% dell’attivita´ dell’adulto a circa 1
mese di eta´ e l’85% a 5 mesi. Nel siero precolostrale, l’attivita´ emolitica e ag-
glutinante del complemento e´ bassa ed aumenta fino ad arrivare a valori simili
agli adulti tra la prima e la terza settimana di vita [18]. L’attivita´ del com-
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plemento non aumenta significativamente dopo l’ingestione del colostro, anzi
sembra che puledri privati di colostro abbiano un aumento significativamente
maggiore rispetto a puledri che lo hanno assunto [17].
La chemiotassi e la fagocitosi dei neutrofili e´ bassa alla nascita ed aumenta
significativamente dopo l’ingestione del colostro. La diminuita funzione dei
neutrofili e´ attribuibile alla mancanza di fattori chemiotattici e opsonizzanti
e non ad una immaturita´ funzionale dei neutrofili stessi. Anche i macrofagi
alveolari, ottenuti tramite un lavaggio broncoalveolare, risultano diminuiti
di numero nelle prime 2 settimane di vita ed hanno una scarsa funzione
chemiotattica [11].
L’espressione di INF-γ, IL-1α e Trasforming Growth Factor aumenta du-
rante il primo mese di vita, a differenza di altre citochine, quali IL-1β, IL-2,
IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, e TNFα, che non aumentano invece con l’eta´.
La bassa espressione dell’INFγ alla nascita sembra spiegare la ridotta rispo-
sta dei linfociti T helper 1 nel periodo neonatale. I neonati presentano inoltre
una scarsa espressione degli antigeni di classe II del MHC sulla superficie dei
linfociti T che aumenta progressivamente, raggiungendo livelli degli adulti a
circa 4 mesi di eta´ [17].
Per sopperire a questa immaturita´ del sistema immunitario e´ opportuna
un’adeguata immunita´ passiva. La concentrazione degli anticorpi materni
declina pero´ rapidamente durante le prime quattro settimane di vita, sia per
il loro catabolismo, che per diluizione dovuta all’incremento del volume del
plasma durante la crescita del puledro.
L’emivita delle IgG nel puledro e´ di circa 23 giorni e scompaiono del tutto
a 5 mesi postparto. La diminuizione degli anticorpi materni e´ comunque va-
riabile e dipende da fattori individuali e dalla natura degli antigeni. Per molti
patogeni la concentrazione di anticorpi materni scende a livelli non protettivi
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tra i 2 e 3 mesi di eta´. Per quanto riguarda le malattie vaccinali (influen-
za, tetano e rinopolmonite), gli anticorpi materni in puledri nati da fattrici
vaccinate negli ultimi 2 mesi di gravidanza, possono invece rimanere anche
fino a 6 mesi di eta´ e provvedere quindi ad un’adeguata risposta immunitaria
verso questi patogeni [17].
Figura 1.1: Livelli di Ig sieriche nel puledro durante le prime 15 settimane di
vita [19].
Il puledro compensa questa perdita sintetizzando da solo le Ig. Queste,
infatti, possono essere riscontrate in circolo a circa 4 settimane ma raggiun-
gono concentrazioni adeguate a circa 3 mesi di eta´. In questo modo tra il
primo e il terzo mese di eta´ il puledro risulta piu´ suscettibile ad eventuali
agenti infettivi. La concentrazione di IgM raggiunge i livelli degli adulti tra i
3 e i 5 mesi di eta´, mentre la concentrazione di IgG non raggiunge un livello
simile agli adulti fino a 4-10 mesi [3] [13]. I puledri che non hanno assunto
il colostro alla nascita hanno un aumento precoce e piu´ rapido delle Ig auto-
gene. In ogni caso tra i 3 e i 4 mesi di eta´ la quantita´ di Ig e´ simile sia nei
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Le immunodeficienze sono sindromi dovute alla riduzione o all’assenza di
risposta immunitaria agli antigeni estranei. Vengono classificate in primarie
e secondarie. Le immunodeficienze primarie sono ereditarie, mentre quelle
secondarie si sviluppano in conseguenza a fattori estrinseci o ambientali.
Indipendentemente dalle cause, le immunodeficienze sono caratterizzate
da un’aumento della suscettibilita´ alle infezioni, anche quelle sostenute da
patogeni poco virulenti, e sono caratterizzate da una riduzione della tolle-
ranza agli autoantigeni che porta alla comparsa di sindromi autoimmuni, da
infezioni croniche o ricorrenti, e da scarsa risposta ai protocolli terapeuti-
ci standard. Le infezioni secondarie alle immunodeficienze sono difficili da
gestire e nella maggior parte dei casi portano alla morte dell’animale [21].
Gli animali presentano problemi di accrescimento con un arresto dello
sviluppo e diminuizione di peso; possono inoltre presentare una diminuizione
o un aumento persistente dei linfociti o neutrofili circolanti ad eziologia
sconosciuta [22].
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2.1 Immunodeficienze primarie
Le immunodeficienze primarie derivano da difetti di numero e/o da anor-
male funzione, spesso ereditaria, dei linfociti T, B e/o dei neutrofili, e pos-
sono interessare contemporaneamente l’immunita´ umorale e cellulo-mediata,
oppure una sola delle due.
I puledri con immunodeficienze primarie mancano di componenti vitali
del sistema immunitario, e questo li rende suscettibili alle infezioni fin dalla
nascita; in ogni caso i sintomi sono raramente osservati prima dei due mesi
di eta´ in quanto in questo periodo il neonato risulta protetto dagli anticorpi
materni. Quando il titolo anticorpale per un determinato patogeno scende al
di sotto del livello protettivo, il puledro diventa suscettibile all’infezione [21]
[23].
L’Immunodeficienza Combinata Severa (SCID) e´ la piu´ frequente
e interessa principalmente puledri di razza Purosangue Araba. E´ carat-
terizzata dalla completa assenza di linfociti sia T che B e questo rende i
puledri affetti incapaci di resistere o guarire da un’infezione, poiche´ incapaci
di produrre una risposta imunitaria antigene-specifica .
L’Agammaglobulinemia e´ caratterizzata da una minor produzione di
linfociti B e plasmacellule e incapacita´ di sintetizzare Ig, mentre il numero
e l’attivita´ dei linfociti T sembra essere normale. I segni clinici piu´ comu-
ni sono rappresentati da infezioni batteriche a carico delle articolazioni e
dell’apparato respiratorio.
L’Anemia, Immunodeficienza e Ganglionopatia periferica e´ ca-
ratterizzata da una concentrazione normale, o quasi, di Ig sieriche, ma da
una diminuizione di follicoli linfatici secondari e assenza di plasmacellule.
Questa patologia interessa puledri di pony Fell, i quali presentano diarrea,
tosse, bruxismo e incapacita´ di allattarsi a partire dalle 2-3 settimane di
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vita. Sviluppano inoltre anemia severa associata ad un ridotto numero di
precursori a livello del midollo osseo, e alterazioni neuronali a livello dei
gangli mesenterico craniale e trigemino.
La Deficienza selettiva di IgM interessa pricipalmente razze Araba
e Quarter Horse ed e´ caratterizzata da una diminuizione della concentrazione
sierica di IgM, ma con una normale concentrazione di IgG, IgG(T) e IgA e
un numero normale di linfociti. Questi puledri risultano piu´ piccoli e svilup-
pano infezioni batteriche ricorrenti che rispondono parzialmente alle terapie
antibiotiche [21] [23].
L’Ipogammaglobulinemia transitoria e´ rara, e, l’inizio della pro-
duzione di Ig, che solitamente avviene prima della nascita, risulta ritardata
fino ai 3 mesi d’eta´. Anche se in alcuni casi puo´ essere richiesta una terapia
antibiotica o una somministrazione di plasma, la prognosi e´ generalmente
buona [3].
2.2 Immunodeficienze secondarie 31
2.2 Immunodeficienze secondarie
Le immunodeficienze secondarie sono forme acquisite e risultano dal-
l’assenza o dal mancato funzionamento di una o piu´ componenti del sistema
immunitario in conseguenza a fattori estrinseci o ambientali [13].
La forma piu´ comune e´ quella conseguente al Mancato Trasferimento
dell’Immunita´ Passiva (Failure of Passive Transfer o FPT), ma si possono
sviluppare anche in conseguenza a immunosoppressione da varie cause.
I puledri con FPT risultano a rischio per lo sviluppo di setticemie o altre
infezioni batteriche [13].
Nella maggior parte dei casi le immunodeficienze secondarie interessano
sia l’immunita´ umorale che quella cellulo-mediata. Un difetto dell’immunita´
umorale predispone, generalmente, a infezioni da batteri piogeni; deficienze
dell’immunita´ cellulo-mediata predispongono a infezioni sostenute da orga-
nismi che, in animali immunocompetenti, sono considerati non patogeni ( ad
esempio Candida albicans, Cryptosporidium spp., Adenovirus) [13].
Molte forme di immunodeficienza sono state descritte in cavalli con lin-
fosarcoma (Immunodeficienza Linfosarcoma-associata) e la piu´ riportata e´ la
deficienza selettiva di IgM acquisita. I soggetti affetti riportano infezioni ri-
correnti o persistenti associate a segni attribuibili alla neoplasia in questione.
L’immunosoppressione puo´ essere secondaria a diverse cause. La piu´ fre-
quente e´ quella indotta da farmaci che deprimono alcune componenti del si-
stema immunitario, inibendo principalmente l’attivita´ dei linfociti. I farmaci
in questione piu´ utilizzati sono i corticosteroidi e i chemioterapici. Un’altra
causa di immunosoppressione sono le infezioni virali, fungine o parassitarie.
In questo caso si ha una transitoria soppressione della risposta immunitaria
locale o sistemica o entrambe, che predispone il soggetto a infezioni secon-
darie. Anche gravi setticemie o endotossiemie sopprimono l’immunita´ cellulo-
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mediata e diminuiscono il numero dei neutrofili e la loro capacita´ battericida.
Un’immunosoppressione grave puo´ essere inoltre indotta da gravi patologie
infiltrative del midollo osseo, che non permettono una adeguata maturazione
dei linfociti e dei neutrofili. Altre cause minori, infine, sono stati di malnu-
trizione o altri disturbi metabolici come varie carenze vitaminiche o minerali,
e stress da esercizio fisico [13].
Capitolo 3
FPT (Failure Passive Transfer)
o Mancato Trasferimento dell’
Immunita´ Passiva
La maggior parte dei puledri e´ in grado di alimentarsi entro le prime due
ore dopo la nascita e l’assunzione del colostro consente loro di arrivare ad
una concentrazione sierica di Ig di oltre 800 mg/dl [3].
L’incapacita´ da parte del puledro ad ingerire o assorbire una sufficiente
quantita´ di Ig dal colostro porta al mancato trasferimento dell’immunita´
passiva o FPT. L’incidenza della patologia e´ molto variabile, colpisce tutti i
puledri senza differenza di sesso o razza ed e´ stimata tra il 3% e il 25% sul
totale delle nascite [16] [17] [23]-[30].
Sebbene l’FPT sia stata a lungo associata ad un aumento della suscet-
tibilita´ alle infezioni e alla morte neonatale nei puledri, esistono a tutt’oggi
ancora molte controversie. Nonostante molti studi, infatti, abbiano dimostra-
to una correlazione positiva tra il mancato trasferimento di immunita´ passiva
e l’incidenza di una setticemia neonatale [24] [30], altri lavori non confermano
34
tale relazione e riportano molti altri fattori che insieme alla concentrazione di
Ig sono in grado di influenzare l’instaurarsi di un’infezione. Tra questi fattori
vengono compresi le tipologie di allevamento, le condizioni ambientali, la vi-
rulenza degli agenti patogeni, stati concomitanti di stress o malattia ed anche
la specificita´ degli anticorpi [3]. Il management dell’allevamento risulta essere
particolarmente rilevante ed include condizioni igieniche, densita´ degli ani-
mali, esposizione alle malattie, stress neonatale, isolamento dei nuovi soggetti
inseriti in azienda, alimentazione della madre, vaccinazioni della madre pri-
ma del parto e programmi di trattamenti antiparassitari. Alcuni Autori [29]
hanno dimostrato che puledri con FPT parziale non presentano un rischio di
malattia maggiore rispetto a puledri con adeguato trasferimento di immunita´
nati in allevamenti che effettuano un corretto management delle nascite [31].
Pertanto, visto l’elevato numero di fattori che contribuiscono all’instau-
rarsi di una setticemia, la minima concentrazione di Ig necessaria alla pro-
tezione dell’animale risulta variabile in correlazione con la tipologia di alle-
vamento e le condizioni individuali [3].
Bisogna, percio´, riconoscere che la concentrazione sierica di IgG da sola
non fornisce un’immunita´ totale del puledro ma e´ solo una delle componenti
del sistema immunitario [29].
L’FPT e´ totale se la concentrazione sierica di IgG e´ inferiore a 200 mg/dl,
parziale se e´ compresa tra 400 mg/dl ed 800 mg/dl [13] [17]. Altri autori
considerano una FPT totale se la concentrazione sierica di IgG e´ inferiore a
200 mg/dl, FPT parziale se i livelli di IgG sono compresi tra 200 ed 800 mg/dl
mentre concentrazioni superiori ad 800 mg/dl sono considerate ottimali [3].
Nonostante la differenziazione tra totale e parziale la gravita´ dell’FPT
dipende anche da altri fattori. Ad esempio un livello di IgG di 400 mg/dl
sembra essere adeguato per puledri sani che vengono a trovarsi in adeguate
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condizioni igieniche ma, tuttavia, non risulta protettivo per puledri forte-
mente esposti ad agenti patogeni o che presentano segni di infezione [32]. Al-
tri lavori dimostrano, invece, basandosi su esperienze cliniche con foal malati,
che occorrono concentrazioni maggiori di 800 mg/dl perche´ l’immunita´ sia
adeguata e protettiva ed i puledri con concentrazioni minori di 800 mg/dl
vengono classificati come ipogammaglobulinemici [23] [29] [33].
In ogni caso una concentrazione di IgG pari a 800 mg/dl e´ considerato
il valore di cut off per definire un trasferimento di immunita´ normale o
patologico [4].
Koterba (1990) [1] fornisce una linea guida per l’interpretazione dei livelli
di Ig nel neonato:
• Se i livelli sierici di IgG a 24 ore dalla nascita sono inferiori a 200
mg/dl, il trasferimento dell’immunita´ passiva e´ nullo e, qualunque siano
le condizioni cliniche del soggetto, il puledro e´ sottoposto ad un elevato
rischio di contrarre un’infezione batterica potenzialmente letale;
• se i livelli di Ig sono compresi tra 200 mg/dl e 400 mg/dl il rischio che
il foal possa contrarre un’infezione batterica appare sicuramente piu´
elevato rispetto al normale;
• se la concentrazione di IgG e´ compresa tra valori di 400 mg/dl e 800
mg/dl il trasferimento dell’immunita´ passiva non risulta ottimale e de-
vono essere valutati ulteriori fattori quali: vitalita´ del puledro, ma-
nagement dell’allevamento ed eventuali problemi endemici, al fine di
decidere se ricorrere ad un supplemento parenterale di Ig; se il puledro
mostra segni clinici di malattia una trasfusione di plasma iperimmune
e´ sicuramente raccomandata, affinche´ il livello di IgG raggiunga valori
di 800 mg/dl.
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• se i livelli di IgG sono superiori a 800 mg/dl il puledro e´ considerato
dal punto di vista immunitario normale e la probabilita´ che contragga
delle infezioni appare, probabilmente, inferiore rispetto a puledri con
FPT totale e parziale.
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3.1 Cause di FPT
I fattori riconosciuti come possibile causa del FPT sono svariati e possono
verificarsi singolarmente o possono essere presenti contemporaneamente.
Le cause di FPT possono essere distinte in cause di origine materna e
cause di origine neonatale.
3.1.1 Cause di origine materna
Le cause di origine materna comprendono una scarsa quantita´ di colostro
o una scarsa qualita´ del prodotto [34].
Una quantita´ insufficiente di colostro puo´ essere dovuta ad un’inadeguata
produzione o ad una perdita precoce. La scarsa produzione di colostro puo´
essere dovuta al fatto che le fattrici sono primipare, ad un parto prematuro,
a fattori genetici, oppure a patologie delle mammelle che ne hanno ridotto
il parenchima ghiandolare e quindi la capacita´ produttiva, come ad esempio
mastiti, cisti, fibrosi, etc [13].
La perdita di colostro e´ legata essenzialmente ad una lattazione prematu-
ra. Le cause di questa patologia sono una attivazione ormonale precoce
rispetto alla data presunta di parto, legata a gravidanza gemellare, placentiti,
distacchi placentari [3] [16] [34].
L’agalassia o il ritardo nella produzione di colostro puo´ essere associato a
gravi stati patologici della fattrice legati di solito a patologie generali (febbre,
malattie infettive, colica, etc) [3]. In America e´ riportato uno stato patologico
causato dall’ingestione di Festuca; questo foraggio e´ frequentemente infestato
con Acremonium coenophialum che produce alcaloidi che causano alterazioni
placentari gravi. Le conseguenze sono ispessimento placentare, gestazioni
prolungate, parti complicati ed un’alta incidenza di mortalita´ neonatale. Le
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tossine provocano una diminuizione sierica della prolattina e del progesterone
con conseguente agalassia che sembra dipendere anche da ridotto sviluppo
della ghiandola mammaria. Si assiste, infatti, anche ad una riduzione della
relaxina circolante la quale, in altre specie, risulta essere importante per il
normale sviluppo della ghiandola mammaria e per la lattazione [35].
I puledri prematuri, soprattutto quelli nati da gestazioni durate meno
di 320 giorni, sono ad elevato rischio di FPT poiche´ la fattrice non puo´
disporre di un buon colostro, considerando che la concentrazione di Ig a livello
mammario avviene prevalentemente nelle ultime 2 settimane di gestazione
[16].
La scarsa qualita´ e´ legata ad una bassa concentrazione di Ig. Le fattrici
maggiormente a rischio sono quelle anziane (con eta´ superiore a 15 anni)
cos´ı come quelle che partoriscono all’inizio dell’anno e di razza da Trotto
[13]. Questo emerge anche da studi condotti da LeBlanc et al. (1985, 1986);
fattrici di eta´ compresa tra i 3 ed i 10 anni e di razza PSI e PSA hanno
riportato concentrazioni di Ig e PS del colostro piu´ alti rispetto a fattrici
da Trotto o di eta´ maggiore. Sembra, tuttavia, che fattrici piu´ anziane e
pluripare producano un’elevata quantita´ di colostro, ma con PS basso, quindi
con basse proteine totali e, quindi, poche Ig [36] [37].
3.1.2 Cause di origine neonatale
Le cause di origine neonatale comprendono una mancata assunzione di
un’adeguata quantita´ di colostro nel primo periodo postparto ed un’insuffi-
ciente assorbimento a livello enterico di Ig [34].
Puledri a rischio di FPT sono gli orfani o i soggetti nati da fattrici spesso
primipare che impediscono loro di attaccarsi alla mammella perche´ sentono
3.1 Cause di FPT 39
dolore; quindi questi soggetti non riusciranno ad assumere con la suzione una
adeguata quantita´ di Ig [16] [13].
Anche i puledri deboli e quindi incapaci di mantenere la stazione qua-
drupedale non riusciranno ad ingerire una giusta quantita di Ig. In questo
gruppo vanno inclusi anche soggetti prematuri/dismaturi o con problemi di
tipo articolare (artriti, deviazioni angolari, iperestensione dei tendini flessori)
[16] [13].
Il malassorbimento sembra essere causa di FPT in puledri che assumono
una grande quantita´ di colostro di buona qualita´. I glucocorticoidi pro-
muovono la maturazione delle cellule epiteliali dell’intestino, che perdono in
questo modo la capacita´ ad assorbire macromolecole. Si presuppone per-
cio´ che fattori stressanti, con il rilascio di corticosteroidi endogeni, possano
diminuire l’assorbimento delle Ig; tuttavia la somministrazione sperimen-
tale di ACTH in taluni puledri non ha evidenziato effetti sull’assorbimento
colostrale e spesso non vengono riscontrati fattori stressanti in soggetti che
presentano malassorbimento [13] [16] [23].
Una diminuizione nell’assorbimento delle IgG colostrali sembra avere una
maggiore incidenza nelle gravidanze prolungate e cio´ sembra essere attribuibile
ad una chiusura prematura delle cellule intestinali specializzate per l’assorbi-
mento delle macromolecole [37]. Anche nei soggetti ipotermici l’assunzione di
IgG a livello intestinale e´ diminuita, se non arrestata del tutto, a causa della
diminuzione della peristalsi e della scarsa irrorazione sanguigna della mucosa
enterica. In questi soggetti si instaura un malassorbimento del colostro e
di qualsiasi altro alimento somministrato. Il mancato assorbimento a livello
intestinale puo´ essere dovuto anche ad una incapacita´ genetica di far passare
le Ig mediante pinocitosi.
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3.2 Epidemiologia
Sono diversi gli studi che hanno indagato sui fattori di rischio epidemio-
logico per l’FPT nel puledro. Uno studio, condotto da Clabough et al (1991)
su 361 fattrici, riporta, come fattori principali di rischio, il periodo in cui si
verifica il parto (da dicembre a marzo) ed un basso punteggio di valutazione
del neonato, inteso come misura soggettiva dello stato di vitalita´, di maturita´
e di salute generale del puledro (punteggio APGAR) [30].
Un altro studio svolto da Raidal in Australia nel 1996 su 323 puledri PSI
ha preso in considerazione i vari fattori che possono influenzare l’acquisizione
di una giusta quantita´ di anticorpi materni, quali sesso, data di nascita, nu-
mero di gravidanze della fattrice, durata della gestazione, assistenza al parto,
anormalita´ sia della fattrice che del puledro. Da questo lavoro e´ emerso che
il periodo di nascita ed il sesso del puledro hanno un effetto significativo sul
trasferimento dell’immuita´. I puledri maschi presentano una concentrazione
di IgG bassa con una maggiore incidenza rispetto alle femmine. Anche la pre-
senza di problemi del periparto della fattrice o del puledro, insieme al tipo di
assistenza fornita al momento del parto, sono risultati avere una grande in-
fluenza sull’incidenza di FPT. Il numero di parti e la durata della gravidanza
non sembrano invece avere un effetto significativo, infatti foal nati da cavalle
primipare sembrano raggiungere una concentrazione di IgG soddisfacente con
la stessa frequenza dei puledri nati da fattrici pluripare [24].
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La valutazione del titolo anticorpale nel sangue di un puledro neonato rap-
presenta un esame importante per la prevenzione delle patologie che possono
sopraggiungere nei primi periodi di vita e andrebbe routinariamente inserito
nel protocollo di gestione veterinaria del postparto.
La determinazione del livello di anticorpi nel sangue del neonato consente
al clinico di poter formulare precocemente una diagnosi di FPT e quindi di
intervenire tempestivamente con il trattamento piu´ adeguato per correggere
tale condizione.
I puledri con livelli sierici di Ig molto bassi necessitano di un intervento ap-
propriato ed immediato; infatti, anche se i segni di una setticemia secondaria
a FPT si manifestano dopo 3-4 giorni di vita, una batteriemia puo´ svilup-
parsi a 24 ore dalla nascita o ancor prima, e questo rende molto importante
un precoce riconoscimento di FPT [3].
Nei puledri che si allattano entro 2 ore dalla nascita le Ig possono essere
svelate nel siero gia´ a 6 ore di eta´ e a 18 ore queste raggiungono la con-
centrazione massima. Tuttavia, nella pratica, la valutazione dei livelli sierici
di Ig si effettua generalmente tra le 18 e le 24 ore dopo il parto, quando
l’assorbimento delle Ig dal tratto intestinale e´ essenzialmente completato.
Per cio´ che concerne i puledri considerati a rischio di FPT o di infezioni,
appare invece opportuno eseguire il test a 6-12 ore dalla nascita, in modo
da poter somministrare un supplemento orale di colostro nel qual caso la
concentrazione di IgG risultasse bassa. E´ consigliato, inoltre, controllare la
concentrazione sierica di Ig in tutti i puledri che sviluppano sintomi clinici
di malattia per valutare la necessita´ di un intervento terapeutico nonostante
la concentrazione di IgG fosse adeguata al momento del controllo di routine
[3] [17].
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Esistono diverse metodiche per la determinazione del livello di IgG:
• SRID (Single Radial Immunodiffusion o immunodiffusione radiale sin-
gola)
• Test di torbidita´ allo zincosolfato
• Precipitazione delle proteine con solfato di sodio
• ELISA test (CITE o SNAP test)
• Latex Agglutination Test (Test di agglutinazione in lattice)
• Test di coagulazione con glutaraldeide
• Elettroforesi delle proteine sieriche




E´ importante ricordare che la determinazione delle proteine totali general-
mente non risulta utile nella valutazione dello stato immunitario del puledro
in quanto esse sono influenzate da molti fattori che non permettono un’ac-
curata stima della concentrazione di IgG ed inoltre rappresentano, appunto,
l’insieme delle proteine e non solo le IgG [3].
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3.3.1 SRID
Lo SRID rappresenta il test di elezione, essendo caratterizzato da un’eleva-
ta sensibilita´ e specificita´. E´ una metodica quantitativa precisa ed affidabile,
anche se rimane un 20% di variabilita´ nei risultati, ma e´ costosa e richiede
lunghi tempi di attesa per la lettura dei risultati, che vanno dalle 18 alle
24 ore [3]. Data l’importanza di un intervento terapeutico rapido in caso
di FPT, altri kits semiquantitativi risultano di maggiore utilita´ nella pratica
veterinaria in quanto richiedono tempi inferiori di esecuzione e possono essere
eseguiti dallo stesso veterinario ippiatra senza il bisogno di rivolgersi ad un
laboratorio specializzato [17].
Per lo SRID vengono utilizzate piastre rivestite di gel di agarosio conte-
nente anticorpi monospecifici contro le Ig equine. Le piastre presentano dei
pozzetti circolari dove viene posta una quantita´ nota di siero o plasma; le
piastre quindi vengono lasciate in incubazione a T ambiente per 24 ore. La
diffusione delle Ig nel gel produce un anello di precipitazione che rappresenta
la zona di equivalenza tra le Ig del campione e gli anticorpi anti-Ig dell’agar.
Il diametro dell’anello di precipitazione e´ proporzionale alla concentrazione
di Ig del campione che viene misurata utilizzando una curva di calibrazione
costruita con campioni che contengono una quantita´ nota di Ig [38]. I cam-
pioni che superano il range della curva di riferimento devono essere diluiti se
l’anello e´ troppo largo o concentrati se l’anello e´ troppo stretto.
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3.3.2 Test di torbidita´ allo zincosolfato
Anche se meno specifico questo test e´ un metodo di rapida esecuzione e
risulta essere accurato per la diagnosi di FPT con un costo relativamente
basso [16]. Questo test determina la quantita´ di Ig attraverso la formazione
di un precipitato che viene a costituirsi dal legame delle IgG con gli ioni zinco
[3].
La soluzione di zincosolfato viene preparata aggiungendo 250 mg di ZnSO4
a 1 l di acqua distillata, che e´ stata bollita per rimuovere la CO2 (crea inter-
ferenze con la lettura dei risultati) e viene successivamente posta in piccoli
contenitori a tenuta d’aria. Vengono poi miscelati in una provetta 6 ml della
soluzione con 0,1 ml di siero del puledro per essere incubati a T ambiente
per 1 ora.
La torbidita´ del precipitato puo´ essere valutato direttamente dall’ope-
ratore oppure puo´ essere letto allo spettrofotometro alla lunghezza d’onda
di 485 nm (lettura questa piu´ accurata). Se la stima viene effettuata visi-
vamente, il siero della fattrice puo´ servire come riferimento; infatti, il siero
di un puledro che ha ricevuto un’adeguata immunita´ passiva e´ uguale o so-
lo leggermente meno torbido rispetto a quello della madre [16]. In caso di
lettura con spettrofotometro, sappiamo che la DO (Densita´ Ottica) e´ pro-
porzionale alla concentrazione di Ig, e secondo quanto riportano Rumbaugh
et al. (1978), una DO maggiore o uguale a 0,9 indica una concentrazione
di Ig superiore a 800 mg/dl, una DO maggiore o uguale a 0,45 indica una
concentrazione di IgG maggiore di 400 mg/dl e una DO minore di 0,45 indica
infine una quantita´ di IgG minore di 400 mg/dl [39].
Poiche´ l’emolisi del campione puo´ influire nella lettura del risultato, un
fattore di correzione per l’emoglobina deve essere utilizzato quando l’emolisi
e´ presente. Altri fattori che possono influire sulla correttezza del risultato
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possono essere la T, i contaminanti nella provetta, il deterioramento delle
soluzioni e la presenza di CO2 nella soluzione di zinco-solfato [16].
In definitiva, quindi, questa metodica risulta ottimale come test di screen-
ing ma i risultati ottenuti devono essere verificati in seguito ricorrendo allo
SRID [40].
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3.3.3 Coagulazione su glutaraldeide
E´ un test semplice per la rilevazione di Ig ma non puo´ essere utilizzato su
siero o plasma emolizzato perche´ fornisce una stima maggiore. Il test viene
effettuato mescolando 50 µl di glutaraldeide al 10% con 0,5 ml di siero. I cam-
pioni vengono controllati periodicamente per la coagulazione capovolgendo
la provetta [22].
Questa metodica sfrutta la reazione di coagulazione fra la glutaraldeide
e le Ig con formazione di un gel solido; l’FPT totale e´ confermato quando
il siero impiega piu´ di 60 minuti per coagulare, si ha FPT parziale quando
il coagulo si forma in un arco di tempo compreso tra 10 e 60 minuti ed un
adeguato trasferimento e´ confermato dalla formazione di un coagulo entro 10
minuti [25].
Da uno studio condotto da Clabough et al (1989), mettendo a confronto
diverse metodiche di screening per il FPT, la coagulazione su glutaraldeide
risulta il test da preferire in quanto ha un costo relativamente basso ed e´
dotato di una buona sensibilita´ e specificita´ per le concentrazioni critiche di
Ig [41].
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3.3.4 Test ELISA
Rileva anch’esso le IgG attraverso una loro reazione con anticorpi anti-IgG.
Il sistema di rilevamento mette in relazione la quantita´ di IgG e l’intesita´ di
viraggio del colore.
Si tratta di una prova semiquantitativa molto in uso nella pratica come
test di screening, potendo essere utilizzata con semplicita´ anche in campo e
ricorrere a campioni sia di siero, che di plasma, o di sangue intero. Il test e´
rapido, richiede approssimativamente dai 10 ai 15 minuti, ed i risultati sono
ben correlati con lo SRID test. Vengono utilizzati tre standard di riferimento
che permettono di conoscere il range di concentrazione di IgG contenute nel
campione in esame: inferiore o uguale a 400 mg/dl, compreso tra 400 mg/dl
e 800 mg/dl, o superiore ad 800 mg/dl [22] [3].
Esistono in commercio molti kit che sfruttano questa metodica. Il CITE
test e´ stato utilizzato per anni, ma dal 1999 e´ stato sostituito dallo SNAP test.
Questo test ha una sensibilita´ piu´ elevata rispetto al CITE, ma una specificita´
inferiore e sembra dare dei falsi positivi. Dal 2001 lo SNAP test e´ stato
ulteriormente modificato e risulta oggi piu´ specifico rispetto al precedente,
anche se leggermente meno sensibile [42].
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3.3.5 Latex Agglutination Test
Stima la concentrazione di Ig attraverso il grado di agglutinazione delle
stesse nel campione e le particelle di lattice rivestite da anticorpi anti-IgG,
fornisce ai veterinari pratici un test rapido ed accurato per la valutazione
delle Ig nel siero o nel sangue intero [22]. Questo test necessita di un tempo
di esecuzione breve, circa 10 minuti, ed e´ semplice da eseguire, risulta percio´
adatto all’utilizzo in campo. Il sangue intero deve essere utilizzato come
metodo di screening per valutare la presenza o meno di FPT, mentre bisogna
ricorrere al siero per distinguere piu´ accuratamente un FPT totale da uno
parziale [16].
L’agglutinazione in lattice non appare influenzata da fenomeni di emolisi
e l’incidenza di falsi positivi e´ inferiore rispetto al test di torbidita´ dello zin-
cosolfato. Tuttavia, puo´ essere falsato dalla T, percio´ e´ importante eseguire
il test seguendo le raccomandazioni indicate [40].
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3.3.6 Elettroforesi delle proteine sieriche
E´ un metodo accettabile per la misurazione delle Ig ma e´ costoso e
non risulta molto sensibile ne´ specifico. La quantita´ di Ig tende ad essere
sottostimata quando sono presenti bassi livelli (quindi nel caso di FPT) e
sovrastimata con livelli alti [16].
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3.3.7 Dosaggio delle proteine totali (PT) con rifrat-
tometria
Non e´ un test molto attendibile [22]. Il test si basa sul principio che un
aumento delle PT rifletta anche un incremento delle Ig.
Una media di 4,3 g/dl di concentrazione delle PT prima dell’assunzione
del colostro viene presa come standard. La quantita´ di Ig assunte col colostro
e´ quindi stimata sottraendo 4,3 g/dl alle PT; in realta´ la quantita´ delle PT
prima del colostro varia molto da individuo a individuo, in un range che
oscilla da 3,6 a 5,7 g/dl [16]. Questa ampia variabilita´ rende pertanto questa
metodica inaffidabile per la diagnosi di FPT.
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3.3.8 Precipitazione delle proteine con solfato di so-
dio
Anche la precipitazione del solfato di sodio si basa sul medesimo mecca-
nismo del test di precipitazione dello zinco-solfato ed e´ stato validato per
l’utilizzo sul siero di bovino, ma e´ inattendibile per il siero equino. Infatti i
valori medi e quelli alti di Ig molto spesso non vengono rilevati con questo
metodo e molti di questi valori risultano piu´ bassi se comparati con i valori
ottenuti con lo SRID [16].
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3.3.9 Nefelometria
E´ un test a cui si ricorre molto spesso al fine di valutare le IgG sieriche nei
vitelli ed e´ stato valutato il suo utilizzo anche per il siero equino (Sugiura et
al., 1997) confrontandolo con lo SRID. I valori ottenuti con la nefelometria e
quelli ottenuti con lo SRID test sugli stessi campioni sono risultati correlati.
Il test e´ rapido (circa 30 minuti il tempo di esecuzione) ed e´ risultato sensibile
ed accurato. Per ottenere risultati attendibili devono essere pero´ seguite le
giuste indicazioni tecniche. Infatti molti fattori, quali ad esempio la torbidita´
del campione, possono alterare i risultati [43].
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3.3.10 Metodo immunoturbidimetrico
Determina la concentrazione assoluta di IgG tramite la precipitazione con
anticorpi anti-IgG in soluzione. La rilevazione viene effettuata tramite un
analizzatore automatico e questo lo rende molto valido [22]. Questo test
quantitativo e´ rapido e specifico.
L’attendibilita´ di questa metodica e´ stata dimostrata da Bauer e Brooks
(1990) tramite una comparazione con lo SRID e con l’elettroforesi delle PT
e la valutazione della correlazione tra i tre metodi. Anche dal punto di vista
economico i tre metodi sono simili [44].
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Il criterio di scelta di un test di screening per il FPT deve includere la
valutazione dell’accuratezza, il tempo di attesa necessario per la lettura dei
risultati, la semplicita´ di esecuzione ed il costo [17]. La maggior parte dei
tests di screening sono precisi per la diagnosi ma l’accuratezza presenta una
variabilita´ individuale. In questi casi i risultati dovrebbero essere confermati
attraverso lo SRID test [13].
Idealmente, un test per la diagnosi di FPT dovrebbe avere un’elevata
sensibilita´, ovvero fornire dei risultati con pochi falsi negativi, ed un’eleva-
ta specificita´, cioe´ assicurare pochi falsi positivi. L’unico test che presenta
entrambe queste caratteristiche e´ lo SRID, anche se presenta i lati nega-
tivi precedentemente descritti. Al contrario esistono molti tests di screen-
ing di semplice esecuzione e che necessitano di pochi minuti per la loro
esecuzione[42].
La metodica ELISA, test di agglutinazione e coagulazione ed il test im-
munocromatografico sono attendibili ed hanno tempi di esecuzione piu´ brevi
rispetto allo SRID. Esistono in commercio kits analitici specifici per il pule-
dro che consentono anche a personale non esperto di eseguire in campo una
valutazione sufficientemente precisa per individuare casi di FPT [45].
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3.4 Prevenzione e trattamento
Anche se molti puledri con FPT non vanno incontro a patologie infettive,
molti altri si e nei casi piu´ gravi si puo´ instaurare uno stato setticemico.
Questa riflessione porta a capire perche´ sia estremamente importante dia-
gnosticare precocemente l’FPT e trattarla prima che si abbiano situazioni di
difficile risoluzione. Si puo´ anche pensare, in allevamenti di alta genealogia,
di adottare un protocollo di profilassi per l’FPT piu´ che di diagnosi e terapia
[3].
Questo protocollo deve riguardare sia la gestione di allevamento che il
trattamento specifico di ciascun soggetto. Per quanto riguarda il manage-
ment di allevamento, e´ importante prima di tutto capire se la fattrice ha
un buon colostro ed in quantita´ sufficiente. Il secondo passo e´ verificare se
effettivamente il puledro ha assunto il colostro; quindi dovremo fare molta
attenzione ad individuare precocemente i puledri a rischio (vedi capitoli 3.1
e 3.2) di mancata assunzione di colostro. E´ altres´ı importante il controllo
delle condizioni ambientali ed igieniche in cui il puledro si viene a trovare
nel periodo del periparto. Ad esempio molte infezioni neonatali sembrano
instaurarsi subito dopo la nascita attraverso il contatto della bocca del pule-
dro con la mammella della madre al momento della suzione del colostro; e´
quindi buona norma lavare le mammelle ed il perineo prima che il puledro si
attacchi, al fine di eliminare lo sporco e con esso le noxae patogene [46] [3].
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3.4.1 Valutazione della qualita´ del colostro
Sebbene l’esame visivo non sia il metodo scientificamente piu´ appropriato
per la determinazione della concentrazione di Ig del colostro, una consistenza
appiccicosa e densa e un colore giallo-crema opaco suggeriscono un’elevata
quantita´ di anticorpi; se, al contrario, il colostro e´ molto fluido ed ha l’aspetto
e la consistenza del latte, la sua qualita´ sara´ quasi certamente scarsa [36].
Sebbene il test di riferimento per la valutazione della concentrazione delle
IgG nel colostro e´ lo SRID, esistono altri metodi sempre accurati e piu´ veloci,
come ad esempio la valutazione del peso specifico (PS) perche´ correlato alla
concentrazione di IgG. Il PS puo´ essere valutato mediante un colostrometro;
un colostro di buona qualita´ dovrebbe avere un PS minimo di 1060 ed una
concentrazione di IgG di almeno 3000 mg/dl; questo colostro fornisce circa
40-50 g di IgG [3] [4] [47].
Il colostrometro non risulta, pero´, molto pratico in campo per vari aspetti
perche´ devono essere utilizzati 15 ml esatti di colostro ed anche un lieve errore
nella quantita´ utilizzata puo´ alterare il risultato. E´ necessario, inoltre, molto
tempo per lavare il contenitore e risciacquarlo con alcool prima di poter
effettuare una seconda lettura ed, infine, i risultati ottenuti possono essere
influenzati dalla T dell’acqua distillata impiegata, e, anche se esistono dei
fattori di correzione, questo metodo risulta comunque di difficile applicazione
nella pratica in campo [48].
In alternativa, la qualita´ del colostro puo´ essere valutata utilizzando un
rifrattometro da enologia per la valutazione del grado zuccherino del vino ed
i risultati sono letti in percentuale (%) Brix. E´ necessaria una sola goccia di
colostro per effettuare la misurazione e lo strumento puo´ essere pulito con
acqua distillata ed asciugato con semplice carta. In tabella 3.1 sono riportati
i valori in % Brix, il corrispondente valore in mg/dl e l’interpretazione di
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detti risultati [49].
% Brix Concentrazione IgG (g/l) Qualita´ del colostro
< 10-15 0-25 Scarsa
15-20 28-45 Intermedia
20-30 45-80 Buona
>30 >80 Molto buona
Tabella 3.1: Valutazione della qualita´ del colostro attraverso l’uso del
rifrattometro con scala Brix [49].
Un’accurata analisi del colostro appare utile non solo per prevenire l’FPT
ma anche per essere in grado di scegliere un colostro ottimo qualora vi
sia l’intenzione di conservarlo per la creazione di una banca del colostro di
allevamento.
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3.4.2 Valutazione della concentrazione sierica di Ig
nel puledro
Se il puledro si allatta regolarmente e la madre fornisce un colostro di
buona qualita´ e´ opportuno valutare il suo livello sierico di Ig per verificare che
l’assorbimento di anticorpi a livello intestinale sia avvenuto correttamente.
Come gia´ riportato nel capitolo 3, se i livelli sierici di IgG a 24 ore dalla
nascita sono minori di 200 mg/dl il trasferimento dell’immunita´ passiva e´
nullo e, qualunque siano le condizioni cliniche, il puledro ha un elevato ri-
schio di contrarre un’infezione batterica potenzialmente letale; se i livelli sono
compresi tra 200 mg/dl e 400 mg/dl il rischio che il puledro possa contrarre
un’infezione batterica e´ piu´ elevato rispetto al normale; se la concentrazione
di IgG e´ compresa tra valori di 400 mg/dl e 800 mg/dl il trasferimento dell’im-
munita´ passiva non e´ ottimale e devono essere valutati diversi fattori quali la
vitalita´ del puledro, il management di allevamento ed eventuali problemi en-
demici, prima di decidere se ricorrere ad un supplemento di Ig. Se il puledro
mostra segni di malattia la somministrazione per via parenterale di plasma
iperimmune e´ raccomandata, affinche´ il livello di IgG raggiunga valori di 800
mg/dl.
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3.4.3 Puledri di eta´ inferiore a 12 ore
Ai puledri a rischio di FPT dovrebbe essere somministrato colostro o
prodotti sostitutivi, entro le prime 12 ore di vita, in quanto gli enterociti
sono ancora permeabili alle IgG [3].
La somministrazione puo´ essere effettuata con un biberon, quando e´ pre-
sente il riflesso della suzione, o attraverso una sonda nasogastrica se il rifles-
so e´ debole o assente, facendo attenzione che il puledro non sia ipotermico.
In questo caso la somministrazione per os tramite sondino e´ controindicata
perche´ la peristalsi e l’aﬄusso di sangue all’intestino sono diminuiti, percio´
il colostro (e quindi le IgG) non e´ assorbito e si va incontro alle conseguenze
di un malassorbimento. Inoltre si consiglia di non somministrare il colostro
attraverso il biberon od una siringa quando il puledro si trova in decubito,
per non esporlo al rischio di contrarre una polmonite ab ingestis.
L’ideale sarebbe somministrare colostro equino, poiche´, oltre ad essere
fonte di IgG specie-specifiche, apporta vari fattori di protezione quali ad
esempio il complemento, le lattoferrine e il lisozima che inibiscono la co-
lonizzazione batterica dell’intestino, i leucociti che giocano un ruolo nella
protezione locale ed, infine, fattori di crescita ed ormoni che promuovono la
maturazione degli enterociti [50].
La quantita´ da somministrare varia a seconda della taglia del puledro, il
grado di FPT, la qualita´ del colostro e l’efficacia di assorbimento del tratto
intestinale. Un puledro che assume approssimativamente 1,5 g/Kg pv di IgG
colostrali raggiunge una concentrazione sierica accettabile dopo circa 12 ore
[37]. La somministrazione di 1-2 litri di colostro con un PS superiore a 1060
e´ raccomandato per un puledro di 45 Kg e deve iniziare a 1-2 ore di eta´ in
dosi di 200-300 ml/pasto ogni ora [36] [13]. McClure (1993) sostiene che 2-3
litri di colostro devono essere forniti il prima possibile entro le prime 12 ore
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di vita, suddivisi in 3 o 4 dosi somministrate ad intervalli di 1 ora [2].
Se il colostro della fattrice non presenta un’adeguata quantita´ di Ig e´
possibile ricorrere a colostro fresco, ottenuto da fattrici primipare, o conge-
lato. Esistono, infatti, banche del colostro ottenuto da fattrici primipare il
cui puledro e´ morto o da quelle che producono grosse quantita´ di colostro;
in questo caso il colostro viene raccolto dopo che il puledro si e´ gia´ allatta-
to numerose volte, e preferibilmente dalla mammella opposta a quella della
prima poppata [36] [3]. Il colostro cos´ı raccolto viene filtrato e congelato tra
-15oC e -20oC per piu´ di un anno senza una significativa perdita di IgG, an-
che se alcune componenti, come ad esempio il complemento, possono andare
perdute; prima della somministrazione il colostro cos´ı conservato deve essere
scongelato a T ambiente o in bagnomaria a 37oC [36].
Il colostro che viene raccolto per essere conservato dovrebbe contenere
un’elevata concentrazione di IgG (>7000 mg/dl e PS >1090) e dovrebbe
essere privo di anticorpi anti-globuli rossi in modo da prevenire l’isoeritrolisi
neonatale; inoltre, le fattrici donatrici devono essere obbligatoriamente ne-
gative all’anemia infettiva [36] [51].
E´ importante ricordare che l’ingestione del colostro sembra essere associa-
ta ad una riduzione di malattia nei puledri perche´ accellera la chiusura delle
cellule epiteliali intestinali che fanno passare le Ig, ma anche le noxae pato-
gene [46] [52]. In alcuni casi questo fenomeno puo´ essere utilizzato strategi-
camente se la fattrice non ha una sufficiente quantita´ di colostro, sapendo che
in seguito sara´ necessaria una trasfusione di plasma. Accelerando la chiusura
delle cellule intestinali si riduce al minimo l’assorbimento intestinale di agenti
infettivi [4].
Se il colostro equino di buona qualita´ non e´ disponibile, altri prodotti
sostitutivi possono essere somministrati al puledro per via orale, quali:
3.4 Prevenzione e trattamento 61
• colostro bovino
• Ig equine liofilizzate
• Ig equine concentrate
• siero o plasma equino (Plasmalife R©, Siena, Italia).
• Il colostro bovino, somministrato in quantita´ di 2-4L divisi in dosi
di 250-500 ml, viene assorbito dagli enterociti del puledro nell’imme-
diato periodo perinatale e le Ig raggiungono concentrazioni sieriche
significative.
Sebbene l’emivita delle Ig bovine nel puledro risulti molto piu´ breve
rispetto alle Ig specie specifiche (7-10 giorni rispetto a 20-23 giorni) [53]
[54] e gli anticorpi non siano specifici verso i patogeni equini, si possono
comunque ottenere risultati favorevoli. Va, inoltre, considerato che il
colostro bovino risulta piu´ facilmente reperibile rispetto a quello equino
in momenti di necessita´ [3] [23].
Sono stati condotti vari studi sull’efficacia del colostro bovino che met-
tono in evidenza la breve emivita e la mancanza di specificita´ nei con-
fronti dei comuni patogeni equini, suggerendo l’utilizzo del colostro
bovino solo in situazioni di emergenza in cui non sia disponibile un buon
colostro equino e proteggendo ulteriormente i puledri sottoponendoli a
terapia antibiotica.
Lavoie (1989) riporta un aumento della concentrazione sierica di Ig
al di sopra della soglia critica dei 400 mg/dl dopo l’assunzione di 4L
di colostro bovino, che declina, pero´, rapidamente dopo i 14 giorni di
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vita. La tolleranza da parte dei puledri trattati risulta buona, anche se
sono stati osservati rari casi di diarrea e letargia, quest’ultima dovuta,
probabilmente, alla particolare composizione del colostro bovino. In
un caso e´ stata segnalata un’infezione da Actinobacillus equuli, risolta
con terapia antibiotica [53].
Holmes (1991), conferma l’efficacia del colostro bovino in condizioni
sperimentali, ma riscontra un’elevata incidenza di patologie respiratorie
[54].
E´ importante ricordare che i kits commerciali utilizzati per la valu-
tazione delle IgG equine non sono idonei per verificare l’assorbimento
delle Ig bovine [2].
• Le Ig equine concentrate sono disponibili in commercio e vengono som-
ministrate attraverso una sonda nasogastrica in 2 dosi da circa 150 ml
a distanza di 1-2 ore, innalzando la concentrazione sierica di IgG del
puledro di circa 100 mg/dl, anche se appare impossibile raggiungere
livelli superiori a 800 mg/dl [17].
Questo prodotto sembra accrescere la concentrazione di IgG in puledri
che hanno assunto colostro di qualita´ buona [55], ma, alle dosi consiglia-
te, non aumenta in maniera efficace la concentrazione di Ig in soggetti
alimentati da fattrici con colostro di scarsa qualita´ [51]. Appare, percio´,
opportuno somministrare quantita´ superiori a quelle consigliate dalla
casa farmaceutica in corso di FPT.
• Le Ig equine liofilizzate devono essere somministrate con una sonda
nasogastrica in quantita´ di 50-70 g per accrescere la concentrazione
di IgG sieriche fino a 400 mg/dl in puledri privati completamente di
colostro [50].
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Secondo LeBlanc (1990), per raggiungere lo stesso risultato in un pule-
dro sano di taglia media, sono necessarie dosi leggermente inferiori (40-
60 g), al contrario dei puledri deboli o malati che possono richiedere
dosi ripetute [36].
Esiste, comunque, una grande variabilita´ soggettiva di risposta alla
terapia con Ig liofilizzate, quindi ogni puledro dovrebbe essere gesti-
to singolarmente ed i livelli sierici dovrebbero essere comunque sem-
pre ricontrollati dopo la somministrazione per valutare l’efficacia della
terapia [36].
• Il siero o plasma equino concentrato puo´ rappresentare un’adeguata
alternativa al colostro e puo´ essere somministrata per via orale, ma
a causa della bassa concentrazione di Ig rispetto al colostro, necessi-
ta di somministrazioni di grandi quantita´ (piu´ di 9L). Sono, infatti,
necessari in puledri che non hanno assunto colostro 1 g/Kg di IgG, o
approssimativamente 40 g per puledri di taglia media, per raggiungere
una concentrazione di Ig sieriche pari a 400 mg/dl [3] [19].
Tutti i puledri che ricevono qualsiasi tipo di supplemento di Ig per via
orale devono essere testati dopo 24 ore per valutare che l’assorbimento delle
IgG sia stato adeguato, soprattutto per quanto riguarda i puledri con FPT
[3].
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3.4.4 Puledri di eta´ superiore a 12 ore
Quando il mancato trasferimento di Ig viene diagnosticato dopo le 12 ore
di vita, e´ opportuno somministrare il supplemento di IgG per via parenterale:
• IgG sieriche equine concentrate
• IgG sieriche equine liofilizzate
• plasma iperimmune.
• Le Ig sieriche equine concentrate o liofilizzate possono essere sommini-
strate per via endovenosa dopo diluizione in una soluzione sterile poli-
ionica. Questi prodotti sono piu´ facili da ottenere e conservare rispetto
al plasma, non richiedono cavalli donatori e risultano piu´ economici [4].
Alcuni studi dimostrano, pero´, che per raggiungere una concentrazione
di IgG uguale a quella ottenuta con 1L di plasma iperimmune, sono
opportune 2 o 3 unita´ di siero concentrato [33].
• La trasfusione di plasma iperimmune e´, generalmente, considerato il
trattamento di elezione per la terapia dell’FPT, poiche´, oltre alle Ig,
contiene fibronectina, fattori della coagulazione ed il complemento. An-
che se queste componenti non sono indispensabili in un puledro sano,
la loro presenza sembra essere di ausilio nei soggetti setticemici [4].
L’utilizzo del plasma ha, pero´, costi molto elevati.
I puledri che presentano concentrazioni di IgG inferiori a 200 mg/dl a
24 ore di eta´, indipendentemente dallo stato di salute e dal management
allevatoriale, dovrebbero ricevere una quantita´ di plasma sufficiente a
portare la quantita´ di IgG sieriche a livelli superiori di 800 mg/dl. Studi
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retrospettivi [29] [30] suggeriscono che puledri sani che non presentano
fattori di rischio per lo sviluppo di setticemie e con una quantita´ di Ig
compresa tra 400 e 800 mg/dl possono anche non necessitare di som-
ministrazione di plasma. In ogni caso, questi puledri, dovrebbero essere
costantemente monitorati ed esposti al minimo al contatto con agenti
patogeni. Viceversa, puledri con elevato rischio (prematuri/dismaturi,
ipossici, etc.), con livelli di IgG inferiori a 800 mg/dl e di eta´ superiore
a 18-24 ore necessiterebbero trasfusione di plasma [13].
Il volume di plasma necessario per portare la concentrazione di Ig
sieriche in un range di valori accettabile non puo´ essere stabilito con
precisione poiche´ dipende da molti fattori e variabili, quali la gravita´
del FPT, la quantita´ di IgG contenute nel plasma, il peso del puledro
e la presenza di eventuali infezioni in atto [3].
In generale, il dosaggio consigliato per un pulero di 45 Kg e´ di circa 20
ml/Kg, che corrisponde a circa 1 litro [2] [16]. I prodotti commerciali
presentano, generalmente, una concentrazione di Ig compresa tra 1500
e 2500 mg/dl ed una unita´ di plasma (950ml), contenente 1500-1700
mg/dl di IgG, accresce di circa il 20% la concentrazione sierica in un
puledro di 45 Kg, raggiungendo livelli di 200-300 mg/dl. Per raggiun-
gere livelli sierici superiori a 800 mg/dl in un puledro con FPT totale
sono necessarie ripetute somministrazione fino ad un totale di 20-40
ml/Kg, che corrisponde a circa 2-3L di plasma [17] [36].
Esistono alcune formule per stimare la quantita´ di plasma da sommi-
nistrare [56]:
1. mg IgG necessari = mg IgG/dl desiderati - mg IgG/dl presenti x
volume plasmatico del puledro (0,6 dl/Kg)
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2. dl plasma necessari = mg IgG desiderati / mg IgG/dl contenuti
nel plasma.
Anche se e´ possibile stimare il volume di plasma necessario, il miglior
approccio consiste nel valutare nuovamente la concentrazione IgG dopo
24 ore di distanza. Infatti, le Ig trasfuse si equilibrano rapidamente tra
lo spazio extra ed intravascolare raggiungendo, nei puledri sani, un
rapporto di 1:1 [4]. La presenza di una setticemia puo´, invece, alterare
la distribuzione e il catabolismo degli anticorpi [3]. Uno studio con-
dotto da Wilkins e Dewan-Mix (1994) riporta che puledri sani, privati
di colostro richiedono una piccola quantita´ di plasma per raggiungere
una concentrazione di IgG superiore a 800 mg/dl a differenza di foal
patologici con FPT che richiedono, invece, grandi volumi [8].
In generale, in un puledro sano, si osserva una diminuizione del 30%
della quantita´ di IgG raggiunta a 24 ore post-trasfusione in circa una
settimana; questo calo risulta molto piu´ evidente in puledri setticemici.
In questi soggetti sono percio´ necessarie ripetute somministrazioni di
plasma per mantenere un livello alto di Ig circolanti [13]. E´, comunque,
molto importante ricordare che un’alta concentrazione di IgG non pre-
clude lo sviluppo di un’infezione, soprattutto se sostenuta da patogeni
particolarmente virulenti [3].
In commercio sono presenti molti prodotti di plasma equino per il trat-
tamento di FPT, comodi e relativamente sicuri da usare, poiche´ privi di
anticorpi anti-globuli rossi, endotossine, batteri ed altri agenti infettivi,
e che forniscono una quantita´ conosciuta di Ig [57]. Questi prodotti,
inoltre danno la possibilita´ di scegliere l’agente patogeno verso cui si
vuole ottenere una maggiore protezione (Rhodococcus, Rotavirus, E.
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coli) e garantiscono alti standard di qualita´ [58].
Esistono diversi tipi di plasma:
• Plasma antiendotossina J-5, ottenuto da fattrici vaccinate con E. coli
modificato (J-5).
• Plasma antiendotossina per Salmonella typhimurium, ottenuto da do-
natrici vaccinate contro un mutante di S. typhimurium.
• Plasma iperimmune contro Rhodococcus equi.
• Plasma contro il Botulino [59].
Il principale svantaggio di questi prodotti commerciali, a parte non essere
registrati in Italia, e´ il fatto che non apportano protezione verso patogeni
specifici dell’ambiente in cui vive il puledro. In alternativa, per ovviare a
tale inconveniente, il plasma puo´ essere prodotto da un donatore universale
che vive in quell’ambiente, o dalla madre stessa. In questi casi e´ opportuno
eseguire il cross-matching onde evitare reazioni al momento della trasfusione
[58].
La scelta delle donatrici universali viene fatta sulla base di alcuni criteri:
il soggetto deve essere sano all’esame fisico, negativo a malattie infettive
(anemia infettiva, piroplasmosi, brucellosi) e deve risultare negativo per gli
isoanticorpi verso i principali gruppi sanguigni, in particolare Aa e Qa, fre-
quentemente associati all’isoeritrolisi neonatale; infatti, il plasma separato
attraverso la sedimentazione, si puo´ contaminare con i globuli rossi [32] [57].
Una volta individuato il donatore, si preleva, in modo asettico il sangue
(4-8L a seconda delle esigenze) e si raccoglie in sacche sterili da trasfusione
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con anticoagulante (sodio citrato o ACD). Il plasma viene, quindi, separato
dai globuli rossi attraverso centrifugazione o per sedimentazione in 2-3 ore e
puo´ essere conservato in frigorifero per 12-24 ore o congelato a temperature
comprese tra -15 e -20oC; in questo modo, oltre a prolungare la conservazione
fino ad un periodo di 3 anni, il congelamento provoca anche la lisi dei globuli
rossi sfuggiti alla separazione [58] [19].
Il plasma deve essere somministrato ai soggetti per via endovenosa rispet-
tando l’asepsi ed utilizzando appositi deflussori con filtro che impediscono il
passaggio di fibrina. In puledri sani, talvolta, puo´ essere necessaria una leg-
gera sedazione con una benzodiazepina (di solito Diazepam), in modo da
agevolare le operazioni di somministrazione.
Il plasma viene scongelato a bagnomaria a 37oC e mantenuto a questa
temperatura fino al momento della somministrazione [3]. Il plasma congelato
deve essere usato il prima possibile una volta scongelato.
Anche se il plasma proviene da donatori tipizzati e compatibili, e´ sempre
buona norma trasfondere i primi 50-100 ml molto lentamente monitorando
qualsiasi reazione avversa del puledro che coinvolga l’apparato cardiocirco-
latorio, respiratorio o variazioni comportamentali; una volta constatato che
i parametri vitali del puledro sono nella norma si procede piu´ velocemente.
Generalmente in puledri sani 1L di plasma viene somministrato in circa 20-
30 minuti, mentre in soggetti con FPT o setticemici, che ricevono 2 o piu´
litri di plasma, la velocita´ di somministrazione deve essere ridotta a circa 20
ml/Kg/h, in modo tale che tutto il volume di plasma venga trasfuso in circa
3-4 ore [4].
E´ opportuno fare molta attenzione ad evitare un sovraccarico di fluidi
in soggetti prematuri o malati, moderando la velocita´ di somministrazione
e monitorando la produzione di urina ed i parametri cardiovascolari [4].
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Inoltre, la somministrazione prolungata di plasma in puledri compromessi
puo´ determinare ipoglicemia, e´ quindi opportuno monitorare la glicemia ed
eventualmente somministrare anche soluzione glucosata [3].
Durante la somministrazione del plasma si puo´ riscontrare abbastanza
frequentemente tachicardia, tachipnea, agitazione, tremori, o tosse che gene-
ralmente si risolvono diminuendo la velocita´ di somministrazione. Talvolta e´
possibile, pero´, assistere ad inconvenienti piu´ gravi come fascicolazioni musco-
lari, reazioni allergiche e anafilattiche con ipotensione e collasso. Se i sintomi
sono gravi o non diminuiscono con una somministrazione piu´ lenta, bisogna
interrompere la trasfusione e somministrare cristalloidi in modo da rista-
bilire lo stato circolatorio. In caso di shock anafilattico e´, inoltre, opportuno





Lo sviluppo di infezioni neonatali in un puledro puo´ essere il primo sinto-
mo di un carente o assente trasferimento di immunita´ passiva; l’immunodefi-
cienza risulta, infatti, uno dei principali fattori predisponenti per la maggior
parte delle infezioni batteriche e delle setticemie neonatali, che possono essere
difficilmente individuate dai clinici negli stadi precoci. Risulta, percio´, fon-
damentale un accurato esame clinico del neonato nell’immediato postparto
poiche´, la rapida individuazione di un problema patologico ed un tempestivo
intervento veterinario sono basilari per una completa guarigione di puledri
compromessi.
La valutazione postnatale include sia l’esame della fattrice e della pla-
centa espulsa, sia una accurata visita fisica del neonato; qualsiasi anormalita´
deve far sospettare una patologia, poiche´ i puledri possono aggravarsi molto
rapidamente, anche se alla nascita risultano apparentemente normali [60].
Un esame fisico e ginecologico completo della madre deve essere effettuato
subito dopo il parto, non solo per valutare le condizioni fisiche della fattrice,
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ma anche per identificare un potenziale problema nel puledro. Anche la
storia anamnestica della fattrice durante le precedenti gravidanze puo´ essere
di ausilio; una fattrice che ha presentato in passato lattazione prematura,
distocia, patologie durante la gestazione o aborto puo´ predisporre il foal ad
alto rischio di malattie [60].
Comunque, anche se la madre e la placenta possono fornire informazioni
utili riguardo ai fattori di rischio a cui e´ esposto il puledro, la valutazione piu´
importante da effettuare rimane l’esame clinico del foal stesso. E´ opportuno
iniziare ad osservare le condizioni generali, la forza, lo stato mentale e l’abilita´
di alimentarsi del soggetto il piu´ precocemente possibile [60] [61].
Un’attenta valutazione di ogni organo ed apparato dei foal puo´ fornire
indizi sulla presenza di infezioni, traumi od anomalie congenite. E´ innanzi-
tutto opportuno procedere ad un esame accurato degli apparati respiratorio e
cardiovascolare ma e´ altres´ı importante valutare la minzione e la defecazione;
quest’ultima avviene, generalmente, nel momento in cui il puledro riesce ad
alzarsi e immediatamente dopo la prima poppata [60] [62].
Le prime settimane di vita del puledro sono quelle piu´ rischiose per lo
sviluppo di patologie neonatali, che diventano, invece, meno frequenti su-
perato il primo mese di eta´ [62]. Cohen (1994) suddivide i puledri in tre
categorie di eta´: < 7 giorni, tra 8 e 31 giorni e > 31 giorni. I puledri di eta´
inferiore a 1 settimana risultano quelli con un maggior rischio di malattia
e morte rispetto alle altre 2 categorie e questo suggerisce che un attento
monitoraggio e un intervento precoce e´ fondamentale per il foal durante i
primi giorni di vita [63].
Le principali cause di malattia e morte nel puledro variano, quindi, in
funzione dell’eta´. In soggetti di eta´ inferiore a 1 settimana la causa principale
di morte risulta la setticemia, mentre la diarrea e´ la malattia principalmente
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riscontrabile; una singola causa predominante in puledri di eta´ compresa tra
7 e 30 giorni non e´ stata identificata, tuttavia la setticemia ed i traumi sono
le cause piu´ comuni di morte ed e´ ancora la diarrea la malattia con maggior
incidenza; superato il mese di eta´ la maggior causa di malattia e morte risulta
la polmonite o le infezioni del tratto respiratorio con una morbilita´ stimata
al 71% e gli agenti eziologici piu´ frequentemente isolati sono il Rhodococco
e lo Streptococco [63] [64].
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4.1 Patologie neonatali predisposte da FPT
4.1.1 Setticemia
La setticemia rappresenta la causa principale di malattia come importanza
clinica ed incidenza economica maggiore, poiche´ presenta elevata morbilita´ e
mortalita´ nel neonato; le percentuali di sopravvivenza riscontrate sono com-
prese tra il 37% e il 55% [65], mentre in altri lavori risultano maggiori (circa
il 72%) [66].
Un’infezione batterica sistemica puo´ svilupparsi nel puledro a seguito
di una infezione in utero, placentiti o come conseguenza di un contagio
orale, respiratorio o attraverso l’ombelico dopo la nascita. In ogni caso,
la setticemia e´ spesso accompagnata ad un FPT [60].
Le cause che possono predisporre il puledro all’infezione sono svariate e
possono essere suddivisi in fattori prenatali o materni e postnatali [31]. I
fattori materni includono la distocia, il distacco placentare prematuro, le
placentiti e qualsiasi altra patologia materna, come anche la colica. I fattori
postnatali sono il mancato trasferimento dell’immmunita´ passiva, il mana-
gement allevatoriale soprattutto per cio´ che concerne l’igiene. Gli agenti
patogeni possono avere tre vie d’accesso principali: l’ombelico, l’apparato re-
spiratorio ed il tratto intestinale che non discrimina, attraverso la pinocitosi,
tra le Ig materne ed altre macromolecole [31].
Madigan (2006) sostiene che una precoce somministrazione o ingestione
del colostro puo´ essere associata ad una diminuita insorgenza di malattia nei
puledri determinando la rapida maturazione degli enterociti e prevenendo
quindi l’assorbimento dei batteri attraverso la parete enterica [67].
Quindi, il riscontro di un puledro con elevati livelli di IgG potrebbe es-
sere considerato come un marcatore di benessere, perche´ riflette una ali-
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mentazione colostrale rapida e precoce, iniziata prima che i batteri possano
accedere al puledro attraverso l’intestino. Inoltre, si spiegherebbe il riscontro
di puledri sani che si alzano in piedi ed assumono energicamente il latte della
madre, ma non si ammalano nonostante la presenza di bassi livelli sierici di
IgG [67].
Una setticemia, generalmente, risulta clinicamente evidente durante le
prime ore di vita. I primi segni clinici sono inizialmente subdoli, ma progre-
discono rapidamente: il puledro appare depresso, non e´ in grado di alzarsi
e di nutrirsi, risulta letargico e rimane per la maggior parte del tempo in
decubito. I primi sintomi che vengono notati sono generalmente la febbre
e l’anoressia, percio´ appare fondamentale instaurare una terapia tempestiva
per salvare questi puledri [62] [31].
Oltre a questi sintomi sistemici il puledro setticemico sviluppa general-
mente segni localizzati di infezione. La diarrea e´ una delle principali con-
seguenze di una setticemia e talvolta puo´ essere il primo sintomo riscontrato.
Altre manifestazioni localizzate possono essere uveiti, gonfiore alle artico-
lazioni con o senza zoppia o dolore, patologie respiratorie, ascessi sottocu-
tanei, uraco pervio e onfaliti e piu´ raramente meningiti batteriche con ipere-
stesia e rigidita´ del collo, ottundimento del sensorio, opistotono e contrazioni
tonicocloniche [31] [61].
L’agente patogeno che viene maggiormente isolato in corso di setticemia e´
l’E. coli, o comunque batteri gram-negativi; tuttavia l’area geografica sembra
influenzare molto questo aspetto [31] [68].
L’efficacia dell’utilizzo del plasma iperimmune nella prevenzione e nella
cura delle setticemie non e´ provata e la bibliografia non appare esaustiva sotto
questo aspetto; a tale proposito appare necessario che vengano intraprese
ulteriori sperimentazioni.
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Parpaglia et al (2004) riferiscono il raggiungimento di buoni risultati in
soggetti immunodepressi che hanno ricevuto come intervento preventivo una
somministrazione di plasma dopo le 24 ore di vita, in misura simile a quelli
che hanno ricevuto colostro equino. Ritenendo validi, infatti, entrambi gli
approcci terapeutici, la scelta e´ stata condizionata solo dalle ore di vita del
puledro, e percio´, dalla capacita´ assorbente della mucosa intestinale delle
proteine colostrali. In ogni caso tali autori, suggeriscono di utilizzare colostro
o plasma derivanti da soggetti che vivono nell’ambiente in cui il puledro si
viene a trovare, poiche´, a differenza dei prodotti commerciali, presentano
anticorpi diretti verso i patogeni ambientali ed hanno anche un costo inferiore
[26].
Nello studio condotto da Stoneham et al (1991) e´ stata osservata una
certa variazione nell’aumento delle IgG sieriche prodotto dalla trasfusione di
plasma; tali risultati suggeriscono quindi la necessita´ di ulteriori indagini in
tale ambito [9].
4.1.2 Diarrea
La diarrea rappresenta una causa importante di morbilita´ e mortalita´ nel
puledro durante i primi 30 giorni di vita ed episodi di diarrea acuta possono
concludersi fatalmente per grave disidratazione e disturbi metabolici.
Sanchez (2005) riporta un’incidenza di diarrea, come conseguenza di una
setticemia, tra il 16% e il 38% [31]. Una riduzione significativa dell’incidenza
di diarrea viene osservata quando sono garantite buone norme igieniche e
l’isolamento dei puledri malati, la disinfezione delle stalle ed un buon ma-
nagement allevatoriale sono, infatti, provvedimenti essenziali per il controllo
delle diarree di origine infettiva [69] [70].
La diagnosi eziologica rimane indeterminata nella maggioranza dei casi e
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numerosi agenti infettivi, e non, sono responsabili di enterocoliti ed enteriti
nel foal.
In bibliografia si riscontrano studi che hanno valutato quali agenti pato-
geni siano maggiormente coinvolti nella diarrea neonatale riportando un’asso-
ciazione significativa di Clostridium perfringens con le manifestazioni diarroi-
che, cos´ı come il Rotavirus, il Criptosporidium sp. e lo Strongiloides westeri
[71]; altri lavori hanno, invece, evidenziato una maggiore prevalenza di Ro-
tavirus e Aeromonas hydrophila, a differenza di Coronavirus, Salmonella spp.
e Campylobacter spp. che non sono risultati fortemente associati alla diarrea
nel puledro [72].
La diarrea sostenuta da Rotavirus, che si presenta con un’incidenza che
va dal 30% al 40% [72], risulta grave, in quanto l’agente virale danneggia le
cellule che rivestono il piccolo intestino e i sintomi clinici, che si presentano
soprattutto a partire dai primi 2 giorni di vita, includono depressione e debole
riflesso della suzione accompagnati da stato febbrile, grave disidratazione,
prostrazione ed anche morte [69] e la morbilita´ puo´ arrivare anche al 100%
[62] [73].
Clostridium difficile e perfringens provocano, di frequente, enterocoliti;
una infezione da Salmonella sp. e´ spesso accompaganata da segni setticemi-
ci, quali febbre, depressione, shock ipotensivo e manifestazioni settiche lo-
calizzate, mentre E. coli, anche se causa frequente di setticemia, raramente
determina la comparsa di diarrea [73]. Strongyloides westeri e´ la causa paras-
sitaria piu´ comune di diarrea nel puledro, con un’incidenza del 90%; la sua
trasmissione al foal avviene attraverso la lattazione e l’infestazione risulta
evidente a 8-12 giorni dalla nascita [60].
Le diarree non infettive e non parassitarie comprendono quelle determi-
nate da intolleranza alimentare, quella da calore oppure come conseguenza
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di asfissia o ischemia. La diarrea da intolleranza alimentare e´ di comune
riscontro in puledri orfani o ricoverati che vengono alimentati con latte ri-
costituito; quella da calore, che si verifica in puledri dai 5 ai 15 giorni di eta´,
coincide con l’estro della madre ed e´ caratterizzata da diarrea, generalmente
non grave, senza segni di malattia sistemica o di infiammazione [73].
4.1.3 Artrite settica
E´ molto frequente osservare un’artrite settica conseguente a setticemia,
con incidenza compresa tra il 26% e il 33% [31] e in studi retrospettivi [74]
[75], e´ stato osservato che il 50-88% di puledri con artrite settica presentavano
FPT parziale o totale; infatti, l’artite settica e l’ostoemielite sono considerate
le piu´ comuni lesioni secondarie in puledri setticemici [76].
Comunque, e´ importante ricordare che anche agenti batterici provenienti
dall’intestino o dall’apparato respiratorio possono rappresentare una causa
possibile, cos´ı come traumi, e che non sempre i batteri isolati risultano essere
quelli che hanno realmente causato l’iniziale setticemia [62] [76].
L’identificazione di puledri infetti non e´ facile in quanto questi soggetti
risultano deboli e rimangono in posizione di decubito la maggior parte del
tempo; in ogni caso, ogni qual volta che si riscontra un puledro che mostri
uno stato febbrile e zoppia, l’artrite settica e´ la prima patologia che un clinico
deve ipotizzare [62].
Il trattamento dell’artrite settica puo´ risultare difficile perche´ questi puledri
manifestano anche una sintomatologia sistemica; e´, quindi, opportuna una
diagnosi precoce, attraverso l’esame colturale del fluido sinoviale ed un trat-
tamento aggressivo attraverso il ricorso ad una terapia antibiotica sistemica
mirata e se necessario anche localizzata mediante lavaggi articolari [76].
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4.1.4 Onfaliti e onfaloflebiti
Le infezioni generalizzate nel neonato possono svilupparsi per l’entrata
di germi attraverso l’ombelico. I puledri infettatisi in questo modo possono
presentare gonfiore e scolo purulento dall’ombelico, edema ventrale ed uraco
pervio. La palpazione dell’ombelico rappresenta, percio´, un momento impor-
tante dell’esame clinico del neonato. Nonostante cio´, alcuni casi di onfalite
possono non essere accompaganati da questi segni esterni, percio´ in caso
di sospetto, e´ opportuno eseguire un esame ecografico dell’area ombelicale
allo scopo di confermare la diagnosi e di valutare la gravita´ e l’estensione
dell’infezione [60] [62].
Puledri che presentano ematomi ombelicali, anche se di non frequente
riscontro, cos´ı come foal deboli che rimangono sdraiati a lungo venendo a
contatto con lo sporco e il materiale fecale dei box, possono essere predi-
sposti allo sviluppo di onfaliti e onfaloflebiti. Se si verificano tali condizioni
una terapia antibiotica deve essere messa in atto e il decorso deve essere
seguito con ecografie ed emocromi per stabilire il momento piu´ appropriato
per interrompere la terapia farmacologica [62].
4.1.5 Polmoniti
Molti puledri sviluppano comunemente polmoniti in seguito a setticemia e,
come precedentemente detto, gli agenti patogeni piu´ frequentemente riscon-
trati, sono lo Streptococcus zooepidemicus e Rhodococcus equi.
Il primo e´ un organismo G+ presente normalmente nelle prime vie re-
spiratorie che puo´ spesso diventare un patogeno opportunista; il secondo e´
causa di gravi polmoniti durante le prime settimane di vita [77].
I puledri sembrano infettarsi con Rhodococcus equi durante le prime set-
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timane di vita, soprattutto tra 1 e 6 mesi di eta´, con comparsa dei sintomi
tra la 4o e la 12o settimana, ovvero quando l’immunita´ passiva materna de-
clina. La malattia e´ caratterizzata da un’insorgenza subdola e spesso rimane
inosservata fino alla comparsa di una sintomatologia evidente [78].
I primi sintomi che si osservano sono depressione, letargia e febbre oltre
41oC; questi sintomi possono aggravarsi progressivamente fino allo sviluppo di
una setticemia o, nei casi piu´ gravi, a morte per asfissia. I soggetti continuano
ad alimentarsi ma calano di peso; puo´ essere presente la tosse ed e´ di comune
riscontro uno scolo nasale mucopurulento [77].
Conoscere il momento in cui il puledro viene in contatto col patogeno
e´ molto importante per apportare, durante questo periodo, misure profilat-
tiche, come la somministrazione di plasma iperimmune, e per facilitare una
diagnosi precoce ed un trattamento tempestivo della malattia [78].
Negli Stati Uniti e´, infatti, presente in commercio un plasma iperimmune
nei confronti di R. equi (vedi cap. 3.4.2). Chaffin et al. (1991) hanno
dimostrato che il plasma iperimmnue e´ efficace solo se viene somministrato
prima, e non dopo, l’infezione [79]. Infatti, la somministrazione del plasma
in puledri che presentano la malattia gia´ clinicamente non e´ associata ad un
miglioramento delle percentuali di sopravvivenza ne´ ad un minor tempo di
risoluzione dell’infezione [4].
L’immunizzazione passiva attraverso l’utilizzo di un litro di plasma iper-
immune ha mostrato una riduzione significativa dell’incidenza della malattia
in allevamenti dove l’infezione era endemica e, ad oggi, la somministrazione
ripetuta di plasma rappresenta l’unica misura profilattica disponibile per
prevenire le polmoniti sostenute da R. equi [80] [7] [81]-[83] [84].
Tuttavia la trasfusione di plasma iperimmune non e´ scevra da limitazioni
in quanto necessita di tempi lunghi per la sua somministrazione, puo´ provo-
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care reazioni avverse durante la trasfusione, non risulta universalmente effi-
cace ed, inoltre, il costo per questo tipo di trattamento e´ molto alto. Bisogna,
pero´, considerare che in allevamenti dove la malattia e´ diffusa endemica-
mente, le perdite economiche, associate alle spese veterinarie per la diagnosi
ed il trattamento a lungo termine della malattia ed alla morte di uno o piu´
puledri, risultano estremamente elevate e appare importante valutare atten-
tamente il rapporto costi-benefici in relazione all’impiego o meno di plasma
iperimmune [5].
Sprayberry (2003), nella sua esperienza clinica ha notato lo sviluppo di
polmoniti o ascessi addominali o mesenterici in diversi puledri, nonostante la
somministrazione di plasma iperimmune [4]. Anche lavori piu´ recenti hanno
mostrato un fallimento clinico nella somministrazione del plasma. Cio´ puo´
essere associato ad un’esposizione al batterio dopo un calo del livello di anti-
corpi contro R. equi forniti dal plasma stesso. Anche in Australia sono stati
ottenuti i medesimi risultati. La somministrazione di plasma iperimmune
entro le 48 ore di vita non e´ stata, infatti, efficace a proteggere i puledri dal-
l’infezione, con una percentuale pari al 26% degli animali trasfusi e al 21%
di quelli non trattati che ha contratto la malattia [85] [86].
Da tali lavori si evince che, anche se l’ importanza di una somministrazio-
ne di plasma precocemente, ovvero prima che il puledro si infetti, e´ innegabile,
e´ altres´ı basilare non somministrare tale preparato troppo presto, poiche´ cio´
conduce ad un calo degli anticorpi trasfusi, fino ad un livello non protettivo,
proprio nel momento in cui il puledro risulta piu´ suscettibile all’infezione.
La somministrazione di 1L di plasma durante i primi giorni di vita, seguita
da una seconda trasfusione dopo 25-30 giorni, anche se economicamente dis-
pendioso, appare essere, percio´, il miglior protocollo per un allevamento con




Questo studio e´ stato effettuato durante le stagioni riproduttive 2005-2006
su 74 puledri trottatori nati con parto eutocico da gravidanza a termine. I
puledri nati, 46 maschi (62%) e 28 femmine (38%), sono stati suddivisi in
due gruppi. Il gruppo 1, composto da 32 soggetti (43%) (18 maschi (56%)
e 14 femmine (44%)), e´ stato sottoposto alla sperimentazione; il gruppo 2,
costituito dai restanti 42 soggetti (57%) (28 maschi (67%) e 14 femmine
(33%)), e´ stato utilizzato come gruppo di controllo.
Tutte le fattrici, di eta´ compresa tra 4 e 18 anni, erano stanziate presso
l’Allevamento I Mandorli (Peccioli-PI), ivi portate almeno un mese prima
della data presunta di parto, in modo da sviluppare un’immunita´ contro i
patogeni ambientali ivi presenti e da passare tali anticorpi nel colostro.
Le fattrici gravide erano tenute in piccoli gruppi in paddocks per tutto
l’arco della giornata e all’approssimarsi del parto venivano spostate in box
parto singoli di 4 x 4 m con lettiera in paglia; i box erano muniti di tele-
camera, in modo che le fattrici potessero essere tenute sotto osservazione
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costantemente anche durante la notte.
Tutte le fattrici erano alimentate con lo stesso tipo di razione, sia durante
la gravidanza che dopo il parto, considerando pero´ i diversi fabbisogni in
base alle condizione fisiologiche ( primi mesi di gravidanza, dal 9o all’11o
mese e lattazione). Ogni cavalla era regolarmente vaccinata nei confronti
dell’influenza equina, tetano e aborto virale da Herpes virus e veniva, inoltre,
trattata per parassitosi gastrointestinali con ivermectina (0.2 mg/Kg PO) al
momento del parto, in modo da prevenire il passaggio di uova da madre a
puledro attraverso l’ingestione di latte. Infine, al parto veniva valutata la
placenta espulsa per annotare eventuali alterazioni.
Dopo il parto le mammelle venivano accuratamente lavate con acqua
tiepida prima che il puledro assumesse il colostro; questa operazione ha il
duplice scopo sia di stimolare la lattazione, sia di eliminare lo sporco e pre-
venire quindi l’ingestione di materiale contaminato insieme all’assunzione del
colostro.
Prima che il foal effettuasse la prima poppata veniva effettuato un pre-
lievo di colostro mediante la mungitura delle mammelle per la valutazione
della concentrazione delle proteine totali con metodo rifrattometrico (utiliz-
zando un rifrattometro per la valutazione del grado zuccherino in enologia);
i risultati ottenuti in scala Brix sono stati interpretati mediante la seguente
tabella, fornita da Ricketts (2003) (Tabella 5.1).
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% Brix Concentrazione IgG (g/l) Qualita´ del colostro
< 10-15 0-25 Scarsa
15-20 28-45 Intermedia
20-30 45-80 Buona
>30 >80 Molto buona
Tabella 5.1: Valutazione della qualita´ del colostro attraverso l’uso del
rifrattometro con scala Brix [49].
Subito dopo il parto tutti i puledri sono stati sottoposti ad una visita cli-
nica e valutazione della vitalita´ mediante il punteggio APGAR [88] ed e´ stata
compilata la relativa cartella clinica. Il punteggio APGAR prende in consi-
derazione 4 parametri: frequenza cardiaca, frequenza e carattere del respiro,
tono muscolare e stazione e reazione a stimoli esterni. Ad ogni parametro
viene assegnato un punteggio da 0 a 2 e in base alla somma dei punteggi
ottenuti per ogni parametro e´ possibile dare una valutazione clinica del pule-
dro. La struttura della cartella clinica utilizzata viene riportata in figura
5.1.
Il puledro e´ stato accuratamente osservato per valutare il tempo in cui
alza la testa e raggiunge la posizione sternale e la stazione quadrupedale, la
presenza del riflesso della suzione ed il tempo occorso per la prima poppata;
quindi si e´ proceduto alla medicazione dell’ombelico con tintura di iodio,
alla somministrazione di un clistere osmotico per facilitare l’espulsione del
meconio ed alla somministrazione di siero antitetanico a scopo profilattico
(1500 U.I.).
Tutte le anormalita´ relative al puledro e/o alla fattrice sono state riportate
in cartella.
Tutti i puledri sono stati sottoposti a profilassi con antibiotici (Gentami-
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cina 6.6 mg/Kg/die IM) a 24, 48 e 72 ore di vita e a 48 ore e´ stata effettuata
un’ecografia addominale per la diagnosi di patologie ombelicali.
Figura 5.1: Cartella clinica utilizzata nello studio.
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5.1.1 Prelievo di sangue
A 12-24 ore di vita (T1), dopo l’assunzione del colostro, a tutti i puledri e´
stato prelevato un campione di sangue dalla vena giugulare con una siringa
da 10cc dopo disinfezione con un batuffolo di cotone imbevuto di alcool ed il
sangue prelevato e´ stato posto in una provetta di vetro senza anticoagulante.
Figura 5.2: Prelievo di sangue (a sinistra) e Separazione del siero (a destra).
Un’aliquota di sangue intero e´ stata utilizzata tal quale immediatamente
dopo il prelievo per la valutazione in campo della concentrazione delle IgG
plasmatiche mediante un test semiquantitativo (Plasma Foal IgG Midland
Quick Test Kit R©, Agrolabo, Milano) (vedi cap. 5.2.1). La rimanente aliquo-
ta di sangue e´ stata quindi centrifugata a 3000 gpm per 10 minuti. In questo
modo e´ stata ottenuta la separazione del siero, il quale e´ stato raccolto tramite
una pipetta, posto in una eppendorf e stoccato a -18oC fino ad una val-
utazione piu´ accurata della concentrazione di IgG attraverso lo SRID test
(vedi cap. 5.2.2).
Quindi il gruppo 1 e´ stato sottoposto ad una infusione ev di 1 litro di
plasma iperimmune equino (Plasmalife R©, Siena, Italia) (vedi cap. 5.1.2).
Infine, sempre a tutti i puledri (sia gruppo 1 che gruppo 2) e´ stato ef-
5.1 Materiali 86
fettuato un secondo prelievo di sangue a 21 giorni di eta´ (T2) e, per quanto
riguarda il gruppo 1, a 20 giorni dalla somministrazione di plasma iperim-
mune, con le modalita´ prima descritte. Il sangue e´ stato processato come
descritto precedentemente.
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5.1.2 Somministrazione del plasma iperimmune
Il plasma e´ stato scongelato immergendo la sacca per qualche ora in acqua
a 37oC e somministrato per via ev utilizzando un deflussore con filtro.
Figura 5.3: Preparazione del puledro per la somministrazione di plasma.
Al fine di mantenere l’asepsi, e´ stata eseguita la tricotomia della doccia
giugulare, preparata la zona come un campo chirurgico con metodica di rou-
tine ed inserito un agocannula di 16G nella vena giugulare, come illustrato
in figura 5.3.
Figura 5.4: Plasma utilizzato nel presente studio.
I primi 50-100 ml sono stati somministrati lentamente valutando la com-
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parsa di segni di reazione avversa nel puledro e monitorando la frequenza
cardiaca e respiratoria prima dell’inizio della somministrazione e alla fine
della fase lenta. Se i parametri rimanevano nella norma si aumentava la
velocita´ di trasfusione continuando comunque a monitorare il puledro.
Nel caso di reazioni avverse si rallentava la velocita´ di somministrazione
o, nei casi piu´ gravi, si interrompeva la trasfusione.
I parametri monitorati sono stati riportati nella cartella clinica, cos´ı come
le eventuali reazioni avverse.
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5.2.1 Valutazione della concentrazione sierica di IgG
con metodo ELISA semiquantitativo
Il metodo ELISA semiquantitativo si trova in commercio in due confezioni,
uno dosa concentrazioni di IgG inferiori a 400 mg/dl e l’altro concentrazioni
superiori ad 800 mg/dl (figura 5.5).
Figura 5.5: Test ELISA semiquantitativo utilizzato nel presente studio.
Nel presente studio i campioni di siero sono stati analizzati sia con il kit
per IgG inferiori a 400 mg/dl che per IgG superiori ad 800 mg/dl.
Sono stati prelevati 200µl del campione tramite una pipettatrice e posti
nella boccetta del diluitore. Quindi, 3-4 gocce del campione cos´ı diluito
sono state poste, con la medesima pipettatrice, nel pozzetto del dispositivo,
quest’ultimo collocato su una superficie piana. I risultati sono stati letti dopo
circa 20 minuti (figura 5.6).
Un livello adeguato di IgG, quindi non inferiore a 400 mg/dl o superiore
ad 800 mg/dl, e´ contrassegnato da una sola linea nella finestra del dispositivo;
due linee indicano, al contrario, un livello inadeguato, quindi valori inferiori
a 400mg/dl o ad 800 mg/dl (figura 5.7).
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Figura 5.6: Esecuzione del test.
Figura 5.7: Interpretazione dei risultati.
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5.2.2 Single Radial Immunodiffusion Test (SRID Test)
Lo SRID test e´ stato eseguito utilizzando un kit commerciale (Immunocheck
SRID kit, VMRD, Inc.’s, USA) costituito da piastre pronte per l’uso conte-
nenti un antisiero monospecifico in gel di agarosio, 4 standard di riferimento
ed una pipetta da 3µl.
Gli standard di riferimento sono stati posti nei primi pozzetti della piastra
utilizzando la pipetta da 3µl ed i campioni nei restanti pozzetti. Le piastre
sono state, quindi, tappate con il loro coperchio e lasciate a temperatura
ambiente su una superficie piana per 18-24 ore.
Figura 5.8: SRID test.
I diametri degli anelli di precipitazione che si sono formati intorno al
pozzetto sono stati misurati attraverso la carta millimetrata. Utilizzando i
valori ottenuti da 4 standard e´ stata tracciata una curva di riferimento e la
relativa equazione utilizzando un programma computerizzato (Microsoft Ex-
cell XP R©, 2003). In questo modo, utilizzando l’equazione della curva, e´ stato
possibile calcolare dal diametro dell’anello di precipitazione dei campioni le
relative concentrazioni di IgG.
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5.3 Analisi statistica
Dopo aver effettuato le misurazioni e la raccolta dei dati ottenuti con lo
SRID Test, su di essi sono stati calcolati la media, la mediana e la deviazione
standard.
E´ stato effettuato il Test t di Student tra i valori al tempo T1 del gruppo
1 e quelli al tempo T1 del gruppo 2 e tra i valori al tempo T2 del gruppo 1
e quelli al tempo T2 del gruppo 2; inoltre, il test e´ stato effettuato anche tra
i tempi T1 e T2 per entrambi i gruppi (Microsoft Excell XP R©, 2003).




I valori ottenuti nel Gruppo 1 ai tempi T1 e T2 sono riportati in tabella
6.1; in tabella 6.2 sono riportati i valori ottenuti nel Gruppo 2.
6.1.1 Gruppo 1
A T1 sono risultati 30/32 soggetti (94%) avevano concentrazioni di IgG
superiori a 800 mg/dl e 2/32 puledri (6%) inferiori a 400 mg/dl. A T2 tutti i
campioni (100%) presentavano concentrazioni di IgG superiore a 800 mg/dl
(tabella 6.3).
6.1.2 Gruppo 2
A T1 41/42 soggetti (98%) avevano concentrazioni di IgG superiori a 800
mg/dl ed 1/42 (2%) inferiori a 400 mg/dl. A T2 tutti i campioni (100%)
presentavano concentrazioni di IgG superiori a 800 mg/dl (tabella 6.3).
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6.2 SRID Test
I valori ottenuti nel Gruppo 1 a T1 e T2 sono riportati in tabella 6.4; in
tabella 6.5 sono riportati i valori ottenuti nel Gruppo 2.
6.2.1 Gruppo 1
A T1 10/32 puledri (31%) avevano concentrazioni di IgG superiori a 1600
mg/dl, 13/32 (41%) comprese tra 800 e 1600 mg/dl, 5/32 (16%) tra 400 e
800 mg/dl, 1/32 (3%) tra 200 e 400 mg/dl e 3/32 (9%) inferiore a 200 mg/dl.
A T2 4/32 soggetti (12%) presentavano concentrazioni di IgG superiori
a 1600 mg/dl, 15/32 (47%) comprese tra 800 e 1600 mg/dl, 7/32 (22%) tra
400 e 800 mg/dl e 6/32 (19%) tra 200 e 400 mg/dl.
A T1 la concentrazione media di IgG e´ risultata 1304,4 mg/dl, la DS era
953,9 mg/dl e il valore della mediana era 1269,9 mg/dl. A T2 la concen-
trazione media di IgG e´ risultata 902 mg/dl, la DS era 953,9 mg/dl ed il
valore della mediana 1007,9 mg/dl (tabella 6.6).
6.2.2 Gruppo 2
A T1 20/42 puledri (48%) avevano concentrazioni di IgG superiori a 1600
mg/dl, 13/42 (31%) compresi tra 800 e 1600 mg/dl, 4/42 (9%) tra 400 e 800
mg/dl, 5/42 (12%) tra 200 e 400 mg/dl.
A T2, 16/42 soggetti (38%) avevano concentrazioni di IgG superiori a
1600 mg/dl, 13/42 (31%) compresi tra 800 e 1600 mg/dl, 12/42 (29%) tra
400 e 800 mg/dl, 1/42 (2%) tra 200 e 400 mg/dl.
A T1, la concentrazione media di IgG e´ risultata 1740,7 mg/dl, la DS
1453,4 mg/dl ed il valore della mediana 1347,7 mg/dl; a T2, la concentrazione
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media e´ risultata 3039 mg/dl, la DS era 3880,4 ed il valore della mediana era
1258,3 mg/dl (tabella 6.6).
Sono stati comparati i valori ottenuti con le due metodiche in entrambi i
gruppi (tabelle 6.7 e 6.8).
Nel Gruppo 1 al tempo T1 7/32 valori (22%) e al tempo T2 13/32 (41%),
risultano inferiori a 800 mg/dl con lo SRID mentre superiori a 800 mg/dl con
l’ELISA. Nel Gruppo 2 al tempo T1 7/42 valori (17%) e al tempo T2 12/42
(29%), risultano inferiori a 800 mg/dl con lo SRID mentre superiori a 800
mg/dl con l’ELISA.
E´ stata rilevata una differenza statisticamente significativa (p<0,01) tra
i tempi T1 e T2 in entrambi i gruppi e tra il Gruppo 1 (trattati) e Gruppo 2
(controllo) al tempo T2. Non risulta, invece, una differenza statisticamente
significativa tra il Gruppo 1 e Gruppo 2 al tempo T1.
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6.3 Considerazioni Cliniche
Considerando i valori ottenuti con lo SRID, e´ stata riscontrata una prevalen-
za di FPT pari al 24% (18/74 soggetti) ma solo 5/18 soggetti che presentavano
FPT (28%) hanno manifestato entro il mese di vita sintomi gastroenterici o
respiratori di natura non definita, risolti con appropriate terapie mediche.
Una percentuale pressoche´ identica (25%, 14 soggetti su 56) di puledri che
presentavano una adeguata immunita´ passiva ha manifestato problematiche
mediche risolte con terapia a base di antibiotici. Infine 13/55 (24%) di
soggetti che non hanno manifestato alcun sintomo di malattia presentavano
FPT.
6.3.1 Gruppo 1
8/32 soggetti (25%) hanno sviluppato una patologia settica durante il
primo mese di vita; 1/8 (12%) presentava FPT.
8/24 soggetti (33%) presentavano concentrazioni di IgG inferiori a 800
mg/dl ma, nonostante questo, non hanno sviluppato una sintomatologia
clinica.
6.3.2 Gruppo 2
11/42 soggetti (26%) hanno sviluppato una patologia settica durante il
primo mese di vita; 4/11 di questi soggetti (36%) presentava FPT.
5/31 soggetti (16%) presentavano concentrazioni di IgG inferiori a 800
mg/dl ma, nonostante questo, non hanno sviluppato una sintomatologia
clinica.
6.3 Considerazioni Cliniche 97
 	
 	
1 >800   >800
2    >800   >800
3   >800   >800
4 >800    >800
5   >800   >800
6   >800   >800
7   >800   >800
8   >800   >800
9   >800   >800
10   >800   >800
11    >800   >800
12   >800   >800
13   >800   >800
14    >800   >800
15    >800   >800
16   >800   >800
17     <400   >800
18   >800   >800
19   >800   >800
20    >800   >800
21   >800   >800
22   >800   >800
23 >800  >800
24   >800 >800
25  >800 >800




30   >800 >800
31 >800 >800
32 >800 >800
Tabella 6.1: Gruppo 1: valori della concentrazione di IgG (mg/dl) ottenuti
con il Test ELISA semiquantitativo.
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 	
 	
33   >800   >800
34   >800    >800
35   >800   >800
36  >800   >800
37   <400  >800
38   >800   >800
39  >800   >800
40   >800   >800 
41  >800    >800   
42   >800   >800
43  >800   >800 
44 >800   >800
45   >800    >800
46   >800   >800
47   >800   >800
48    >800    >800
49 >800   >800
50 >800   >800
51   >800   >800
52 >800  >800
53   >800  >800
54  >800   >800
55   >800   >800
56   >800  >800
57   >800  >800
58   >800   >800
59   >800   >800
60   >800   >800
61 >800   >800
62   >800   >800
63   >800   >800
64  >800  >800
65  >800  >800
66 >800   >800
67 >800  >800
68  >800   >800
69   >800    >800
70   >800  >800
71   >800   >800
72   >800   >800
73  >800   >800
74   >800  >800
Tabella 6.2: Gruppo 2: valori della concentrazione di IgG (mg/dl) ottenuti
con il Test ELISA semiquantitativo.
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ELISA T1 T2 T1 T2








400-800 mg/dl - - - -





Gruppo 1 Gruppo 2
Tabella 6.3: Numero e percentuale dei soggetti dei gruppi 1 (trattato) e 2
(controllo) testati a T1 e T2 con ELISA test.




































Tabella 6.4: Gruppo 1: valori della concentrazione di IgG (mg/dl) ottenuti
con lo SRID Test.














































Tabella 6.5: Gruppo 2: valori della concentrazione di IgG (mg/dl) ottenuti
con lo SRID Test.
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SRID (mg/dl) T1 T2 T1 T2
Media 1304,4 902 1740,7 3039
DS 953,9 953,9 1453,4 3880,4
Mediana 1269,9 1007,9 1347,7 1258,3
Gruppo 1 Gruppo 2
Tabella 6.6: Media, deviazione standard (DS) e valore della mediana della
concentrazione di IgG nel gruppo 1 (trattato) e nel gruppo 2 (controllo) a
T1 e T2 con il metodo SRID
6.3 Considerazioni Cliniche 103
 
		
    
1 >800   >800 2015,90 1007,95
2    >800   >800 2015,90 503,97
3   >800   >800 1007,95 1600,02
4 >800    >800 712,73 503,97
5   >800   >800 1007,95 1007,95
6   >800   >800 1007,95 503,97
7   >800   >800 5079,78 1269,94
8   >800   >800 1600,02 1007,95
9   >800   >800 1425,46 1131,39
10   >800   >800 2539,88 1269,94
11    >800   >800 1131,39 1007,95
12   >800   >800 1269,94 1007,95
13   >800   >800 2015,90 317,48
14    >800   >800 158,74 503,97
15    >800   >800 1795,97 1269,94
16   >800   >800 2015,90 1269,94
17     <400   >800 158,74 317,48
18   >800   >800 800,01 317,48
19   >800   >800 800,01 634,97
20    >800   >800 1269,94 565,69
21   >800   >800 1269,94 897,98
22   >800   >800 1269,94 1007,95
23 >800  >800 1269,94 1795,97
24   >800 >800 503,97 400,00
25  >800 >800 400,00 1131,39
26    <400 >800 125,99 200,00
27 >800 >800 2262,78 2015,90
28 >800 >800 634,97 1007,95
29 >800 >800 2015,90 1269,94
30   >800 >800 634,97 200,00
31 >800 >800 1269,94 1600,02
32 >800 >800 251,99 317,48
Tabella 6.7: Comparazione dei risultati ottenuti nel Gruppo 1 con i due
metodi
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 
		
    
33   >800   >800 1425,46 1007,95
34   >800    >800 5080,02 7217,55
35   >800   >800 897,98 1269,94
36  >800   >800 3575,54 7217,55
37   <400  >800 282,84 712,73
38   >800   >800 877,49 1771,30
39  >800   >800 2015,90 1425,46
40   >800   >800 800,01 448,99
41  >800    >800   503,97 503,97
42   >800   >800 1795,97 1795,97
43  >800   >800 2015,90 1007,95
44 >800   >800 1600,02 2015,90
45   >800    >800 3575,54 5080,02
46   >800   >800 5080,02 14569,29
47   >800   >800 800,01 800,01
48    >800    >800 2015,90 712,73
49 >800   >800 800,01 400,00
50 >800   >800 1600,02 1425,46
51   >800   >800 251,99 251,99
52 >800  >800 2516,62 2516,62
53   >800  >800 1795,97 897,98
54  >800   >800 1771,30 14569,29
55   >800   >800 877,49 1246,72
56   >800  >800 2539,88 1007,95
57   >800  >800 251,99 565,69
58   >800   >800 2516,62 10254,49
59   >800   >800 1771,30 5080,02
60   >800   >800 282,84 634,97
61 >800   >800 7217,55 10254,49
62   >800   >800 1246,72 2516,62
63   >800   >800 1131,39 503,97
64  >800  >800 1246,72 10254,49
65  >800  >800 1007,95 634,97
66 >800   >800 1246,72 1246,72
67 >800  >800 2516,62 3575,54
68  >800   >800 1269,94 1269,94
69   >800    >800 317,48 400,00
70   >800  >800 2516,62 7217,55
71   >800   >800 448,99 503,97
72   >800   >800 448,99 1131,39
73  >800   >800 2539,88 1269,94
74   >800  >800 634,97 448,99




Nel corso degli ultimi anni l’importanza di un adeguato trasferimento
colostrale dell’immunita´ passiva nel puledro e´ stato accertato [8] [9] [16] [20]
[24] [25] [27] [29] [30] [37].
Purtroppo le infezioni in generale, ed in particolare quelle da batteri in
grado di indurre setticemia, non vedono l’FPT come unico fattore predispo-
nente la loro insorgenza [3] [29]. Per questo motivo la reale ed assoluta effi-
cacia dei protocolli preventivi dell’FPT per la prevenzione della setticemia e´
perlomeno discutibile.
Nel nostro lavoro e´ stata riscontrata un’incidenza di FPT pari al 24%
(18/74), in accordo con i dati bibliografici che riportano un’incidenza varia-
bile tra il 3% ed il 25% [16] [17] [23]-[30].
In ogni caso, solo 5 soggetti che presentavano FPT (28%) hanno svilup-
pato una sintomatologia clinica riferibile ad una infezione batterica, cos´ı
come i puledri con adeguata immunita´ passiva (25%, 14/56). Infine 13/55
(24%) soggetti che non hanno mai manifestato segni di malattie batteriche
presentavano FPT.
Nel nostro studio la somministrazione di plasma iperimmune ad un giorno
106
di vita non ha evitato lo stabilirsi di malattie batteriche e la concentrazione
plasmatica di IgG non e´ risultata aumentata rispetto al gruppo di controllo.
Inoltre, sono state osservate patologie di natura batterica in percentuali molto
simili tra i due gruppi.
La nostra indagine, a differenza di quanto affermato da Raidal (1996)
e Clabough et al. (1991), ma in accordo con Hines (2003) e Baldwin et
al. (1991), indicherebbe che non esiste una relazione costante tra l’FPT e
l’incidenza delle malattie infettive neonatali.
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